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Ai Medici italiani, 

« IL POLICLINICO * può intraprendere il suo XXXVI anno senza nulla mutare in quella sua so¬ 
lida struttura che gli ha consentito di conformarsi al rinnovamento delle scienze mediche e di corri¬ 
spondere alle esigenze dei tempi nuovi. 

Le due Sezioni mensili , Medica e Chirurgica, si sono perfezionate, concentrandosi sempre più nel 
campo delle cliniche generali, accogliendo memorie vagliate con severità ma senza preconcetti o.esclusivismi 
di scuola ea inoltre aumentando notevolmente il numero delle pagine. Sotto la direzione dei due cli¬ 
nici di Roma, Vittorio Ascoli e Roberto Alessandri, continuano la tradizione clinica italiana, in 
cui si compenetrano la diligenza dell'esame del malato e l'indagine delle alterazioni organiche. 

La settimanale Sezione Pratica, raccogliendo le note preventive — biologiche e cliniche —, le brevi 
osservazioni cliniche, i riassunti degii articoli più interessanti delle riviste italiane e straniere , / reso¬ 
conti delle società e accademie nostrane, le indicazioni sui libri nuovi più importanti, la casistica e 
la terapia, i metodi diagnostici per il pratico, fornendo consigli legali per l'esercizio sociale della 
medicina, notizie sugli avvenimenti mondiali di pertinenza medica, ampi elenchi dei concorsi aperti , e 
infine là bibliografia selezionata di quanto pubblicano i migliori giornali del mondo, provvede al pra¬ 
tico quanto gli occorre per l'esercizio della professione. 

La Sezione Pratica é il vademecum dei medici di ogni categoria: le sezioni mensili ne allargano e 
completano la cultura e l'esperienza. Il «POLICLINICO» nel suo insieme è il giornale indispensabile 
per il medico italiano. Da ciò l'assodata reputazione e la crescente diffusione.. 

Non ci culliamo pertanto nel successo: siamo sempre assillati dal desiderio del meglio. 

Se possono restare salde la struttura e l'indirizzo del POLICLINICO, la vigile coscienza della 
redazione è sempre tesa verso nuovi miglioramenti. Essi sono nati dalle quotidiane difficoltà reda¬ 
zionali, dai suggerimenti e dalle critiche dei lettori. 

Nel prossimo anno la redazione provvederà: 

a) ad una cernita sempre più severa per la qualità e la mole delle memorie originali per tutte 
le sezioni, anche a costo di perdere qualche amico e qualche simpatia. Il contenuto del giornale mi¬ 
gliorerà e sarà minore il ristagno dei lavori accettati; 

b) a ridurre i resoconti delle Società ed Accademie. Del fervore di opera che sì sia svolgendo 
in tutta l'Italia il «POLICLINICO», nel suo spirito nazionalistico, ha voluto dare l'immagine viva 
entro e fuori i confini della Patria. Il numero cresciuto e la larghezza dei resoconti hanno però preso 
troppo spazio della «Sezione Pratica»: non possiamo sacrificare all'accennato patriottico intento altre 
rubriche d'interesse più immediato per il medico. Volgiamo la preghiera ai presidenti delle Società 
mediche di mandarci i resoconti con il solo titolo per le ordinarie comunicazioni casistiche, e con sunti 

brevi delle altre comunicazioni; 

c) a più largo sviluppo ai sunti da periodici italiani e stranieri per mantenere in contatto più 
intimo i nostri lettori con lo sviluppo delle discipline mèdiche; 



dj a numerose riviste sintetiche. Abbiamo in proposito già presi accordi con professori e 
con giovani studiosi per avere due tipi di riviste d’insieme: 1° riviste critiche su argomenti d’attualità 
nel campo clinico e biologico; 2° rassegne dei progressi delle singole branche in rapporto alla pratica 
medico-chirurgica. L’Amministrazione si sobbarca perciò a forti sacrifici pecuniari; 

e) ad accrescere la parte consacrata alla terapia } così nei sunti come negli appunti per il pratico; 

f) ad intensificare il servizio delle Corrispondenze, per cementare sempre meglio l’unione di 
tutta centri di studio e fondere l’opera loro nel giornale medico più indipendente e più nazionale d’Italia. 

Il « POLICLINICO » con questi perfezionamenti avrà maggiore snellezza e più largo interessamento, 
dando soddisfazione ai più giusti desideri degli abbonati. Il « POLICLINICO » sarà per loro compa¬ 
gno ed aiuto nelle difficolta dell’arte e nelle asperità della vita com’è per noi lo sforzo più tenace e 
passionato per tenere alto il prestigio della medicina italiana. 

La Redazione 


L’Amministrazione del “ POLICLINICO],,, sempre pronta agli appelli della Redazione, 
si è senz’altro dichiarata proclive a secondarla in tutto ciò che di nuovo questa si propone 
di attuare nel venturo anno, ed ha stanziato i maggiori fondi necessari. 

Così l’Amministrazione provvederà a che le Riviste sintetiche siano piu adeguatamente 
retribuite, in modo da indurre gli autori a consacrarvisi con impegno; anche le corrispon¬ 
denze e i sunti dei giornali stranieri, avranno migliori retribuzioni. 

Altro problema preso in esame dall’Amministrazione è stato quello della pretesa nume¬ 
razione unica del testo e delle pagine di pubblicità intercalate ; essa è stata da noi —non 
meno che da molti abbonati — vivamente deplorata. lumino costretti a ciò dalla spesa ecces¬ 
siva dell’ affrancazione postale 

Intendiamo liberare il “ POLICLINICO „ da simile bruttura. Tale riparazione importa 
un cospicuo aumento nella spesa totale di spedizione, a colmare il quale l’Amministrazione 
del “ POLICLINICO „ avrebbe potuto, al pari di altri giornali medici, chiamare a concor¬ 
rere i suoi abbonati. TJn piccolo sacrificio individuale di circa L. 3 per abbonato, sarebbe 
stato sufficiente a compensare l’Amministrazione del “ POLICLINICO „ da tale forte ag¬ 
gravio ; ma essa, desiderando dimostrare ed affermare ancora ana volta il suo spirito di 
sacrifìcio, assume su di sè tutto l’onere, nonostante questo raggiunga, nell’ insieme, ALCUNI! 
DECINE DI MIGLIAIA DI LIRE, in conseguenza dell’ingente numero di abbonati. 

Infine, un altro miglioramento l’Amministrazione apporterà al “ POLICLINICO „ so¬ 
stituendo gli attuali caratteri tipografici, con altri più moderni. A misura che il materiale 
già composto verrà esaurito, “ IL POLICLINICO „ comparirà nella nuova fisionomia tipo¬ 
grafica, che lo renderà di più facile lettura. 

Non pochi dunque sono i miglioramenti con cui “IL POLICLINICO,, si presenterà nel 
1929. Essi riguardano in gran parte il contenuto — la parte essenziale cioè del giornale — 
e in parte non indifferente la veste esteriore : ambedue contribuiranno a rendere il “ PO- 
LICLINICO „ sempre più accetto ai nostri vecchi abbonati e preferito dai nuovi. 

In compenso di tutto ciò, nulla domanda l’Amministrazione, la quale anzi, contando 
sempre sulla fedeltà e sulla collaborazione dei medici italiani, dà ferma assicurazione che 
altre migliorie continuerà a portare, prima fra tutte nella qualità della carta. 

I lettori del “ POLICLINICO „ vorranno, ne siamo certi, mantenere il loro appoggio al 
periodico, diffondendolo sempre più fra i colleghi che non siano ancora abbonati. 
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LAVORI ORIGINALI 



R. Istituto di Clinica Chirurgica deli/Università di Roma 

diretto dal Prof. R. Alessandri. 


Ulteriori ricerche sulla broncopolmonite 

post-operatoria sperimentale. 

Dott. Manfredo Ascoli, aiuto. 


Da un complesso di studi clinici sulla polmonite post operatoria ci sia¬ 
mo formati il concetto che sono gli interventi rivolti sui visceri addominali 
posti in immediato contatto col centro tendineo nel diaframma (praticamente 
milza e stomaco), quelli che più spesso sono seguiti dalla polmonite. Abbia¬ 
mo potuto dimostrare inoltre come dopo questi interventi si abbiano profon¬ 
de modificazioni della respirazione più che dopo qualsiasi altra operazione 
chirurgica. Tali modificazioni consistono in una diminuzione dellPampiezza 
respiratoria ed in un aumento della frequenza. La ventilazione polmonare re¬ 
sta inoltre in tal modo diminuita. Tali fatti sono da attribuire ad una dimi¬ 
nuita funzione del diaframma, perchè non si osservano dopo interventi che inte¬ 
ressano soltanto le pareti addominali. Tutti gli altri fattori, debilitazione delle 
condizioni generali, shock, anemia, ecc., intervengono in quanto possono ag¬ 
gravare la prognosi e favorire l’insorgenza delle complicanze polmonari. Da 
queste conclusioni a quelle di Whipple il passo è breve. Questo A. con una se 
rie di ricerche cliniche ha potuto dimostrare la grande frequenza delle pol¬ 
moniti post operatorie. Però fa notare come molte abbiano un decorso cosà 
benigno e breve da sfuggire talvolta all’osservazione di medici poco accurati. 
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II. POLICLINICO 


Es.se souo caratterizzate da una improvvisa elevazione termica clie insorge 
nelle prime 4S ore dopo l’atto operativo e che generalmente cade per lisi in 
24-48 ore. Clinicamente si ha un lieve dolore di origine pleurica, e una ridu¬ 
zione di suono, (piccola quantità di «espettorato mucoso »r> muco-purulento. 
Non c’è soffio bronchiale, non c’è sputo emorragico. Whipple ha potuto di¬ 
mostrare radiograficamente una opacità localizzata specialmente ai lobi pol¬ 
monari inferiori, che scompare collo scomparire dei sintomi. Ha potuto anche 
dare la dimostrazione batteriologica dell’agente patogeno di una gran parte 
di queste forme lievi di bronco-polmonite e l’ha identificato nel pneumococ- 
co IV che ha rinvenuto inoltre quale saprofita del naso-oro-faringe nel GO % 
degli individui degenti nelle sue corsie. 

Questi studi hanno una. grande importanza perchè, se è vero che col 
nome di polmonite post-operatoria si comprende ogni tipo patologico ben de¬ 
finito di polmonite, e cioè la. forma lobare, .lobulare, embolica, ipostatica, 
gangrenosa e la forma abortiva descritta da Whipple, non c’è dubbio, e la mag¬ 
gioranza degli autori sono d’accordo su questo, che predominano di gran lun¬ 
ga le broncopolmoniti e, si potrebbe aggiungere, la forma di Whipple che può 
essere considerato Io stadio iniziale di una bronco-polmonite. Le altre forme 
suddette sono piuttosto rare e generalmente si hanno dopo determinate ope¬ 
razioni che causano la penetrazione di materiali settici nelle vie aeree, o la 
produzione di emboli settici o non settici. Le forme gravi di polmonite sareb¬ 
bero dovute secondo Whipple ai pneumococchi I-II-III, come le forme* cosidette 
mediche, o a infezioni associate con piogeni, o a piogeni soltanto. La pato¬ 
genesi abituale consisterebbe in una infezione discendente che trova un ter¬ 
reno favorevole in un polmone congesto. La congestione polmonare può essere 
dovuta a molti fattori: bronchiti croniche, azioni degli anestetici sulla mu¬ 
cosa, aumento dell’anidri de carbonica del sangue come si ha nella cianosi per 
insufficiente respirazione in narcosi, ipostasi, scompenso cardiaco, ecc. Il fat¬ 
tore più importante però è certamente la insufficiente respirazione diaframma¬ 
tica. Noi siamo riusciti a produrre nei cani operati di G. E. o assoggettati a 
traumatismi del diaframma delle bronco-polmoniti da pneumococchi. I cani 
non sono animali molto recettivi a infezioni localizzate delle vie aeree da 
pneumococchi. Infatti i controlli usati nelle nostre esperienze, cioè animali 
sani ai quali vennero parimenti insufflati in trachea 5 cmc. di una cultura in 
brodo di pneumococchi non ammalarono mai. Le broncopolmoniti così otte¬ 
nute furono mortali in 2 casi su 5. Queste esperienze furono esposte in una 
nota preventiva all’Accademia Medica di Roma. Il pneumococco che ci servì 
per le dette esperienze era stato isolato dal pus di un empiema metapneumo- 
nico. La forma originaria era stata una polmonite lobare insorta spontanea¬ 
mente in un ragazzo di 18 anni, che aveva avuto un decorso molto grave. Non 
furono eseguite ricerche per determinare la classe del pneumococco in que¬ 
stione però si trattava di un ceppo molto virulento perchè 1 cmc. di una cai¬ 
tava di 24 ore in brodo sangue iniettato sottocute in un coniglio aveva ridotto 
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l’animale in condizioni premortali con una temperatura, rettale di 4U,fi in 
meno di 20 ore. Ora abbiamo eseguito una seconda serie di ricerche per ve¬ 
dere se, lavorando con un pneumococco meno virulento, isolato da una pol¬ 
monite chirurgica, colla stessa tecnica e colle stesse dosi ottenevamo gli stessi 
risultati. Tali ricerche erano dirette allo scopo oltre che di completare quelle 
precedentemente pubblicate anche di mettere meglio in evidenza l’importanza 
del trauma operatorio sul l’insorgenza della polmonite. 

# 

Caso clinico nel quale fu isolato lo pneumococco : 

Maria Cl. 10 maggio 1027. Operata di gastroenterostomia posteriore per 
stenosi cicatriziale del piloro con ulcera in atto. Rachianestesia. 

12 maggio. Brusca elevazione serotina della temperatura a 38°,4, polso 92. 

13 maggio. Temperatura oscillante fra 37°,9 e 38°,2, polso 90. 

Nulla all’esame obiettivo. 

14 maggio. Temperatura 37°,6-38°,3, polso 94 ; piccoli focolai di rantoli 
fini alla base destra, riduzione di suono, scarso espettorato muco-purulento. 

10 maggio. Gradualmente la temperatura è tornata al normale. 

Nulla all’ascoltazione ; permane uno scarso espettorato. 

Con 1 espettorato fu inoculato un topo. Fu potuto così ottenere un pneu¬ 
mococco che venne coltivato in brodo-sangue, 2 emc. della cultura di 24 ore 
vennero inoculati in un coniglio che dopo 24 ore presentava una temperatura 
rettale di circa 40°, 10 cmc. di sangue del coniglio estratti dal cuore vennero 
distribuiti in 5 fialette di 2 cmc. che vennero chiuse alla lampada.. 

Una fiala veniva seminata in 30 cmc. di brodo-sangue e la cultura di 24 
ore serviva per una esperienza. Queste esperienze venivano condotte nel se¬ 
guente modo : 

Si sceglievano tre cani per quanto era possibile della stessa taglia e ve¬ 
niva loro 1 iniettata una. dose di morfina di gr. 0,01 per ogni Kg. di peso, 
quello di aspetto più giovane, come animale più ricettivo serviva da controllo. 
Negli altri due veniva eseguita una gastro enterostomia posteriore con taglio 
laparatomico mediano in anestesia da morfina, inoltre durante l’intervento 
con una. pinza anatomica veniva lievemente traumatizzato il centro tendineo 
dei diaframma nella metà sinistra. In ultimo a tutti e tre venivano iniettati 
in trachea 5 cmc. della cultura di pneumococco. Gli animali venivano sacri¬ 
ficati in 4 a giornata, dall’intervento e sottoposti ad autopsia. 

Esperimento I. — Cane controllo: albero respiratorio normale. Cane 1°. 
Morto spontaneamente in 3 a giornata (stomaco enormemente dilatato). Cane 2°. 
Albero respiratorio normale. 

Esperimento II. — Cane controllo: albero respiratorio normale. Cane 3°. 
Alla base del polmone destro il parenchima polmonare su circa 2/3 del lobo 
inferiore appare di aspetto rosso carneo, dalla superficie di taglio fuoriesce 
abbondante essudato rossastro, fluido aereato. 11 tratto così alterato è più 
pesante del normale. Cane 4°. Congestione delle basi polmonari, contenenti 
poco fluido, rossiccio, aereato. 

Esperimento III. — Cane controllo: albero respiratorio normale. Cane 5°. 
Morto spontaneamente in 4 a giornata, (peritonite diffusa da. deiscenza della 
sutura). Cane fi 0 . Congestione della base del polmone d. con poco essudato 
rosa, aereato, fluido. 

Esperimento IV. — Cane controllo: albero respiratorio normale. Cane 7°. 
La metà inferiore di ambedue i polmoni si presenta di un aspetto che non si 
può dire propriamente di epatizzazione, ma che ricorda però la consistenza 
ed il colore del tessuto muscolare. 

I tratti di parenchima polmonare così alterati posti in acqua vanno a fon- 
io. Colla spremitura, si provoca- la fuoriuscita di liquido fortemente ematico, 
aereato. 
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Cane 8°. Se si eccettui una iperemia della mucosa bronchiale non si ri¬ 
leva nulPaltro all’esame autoptico dell’albero respiratorio. 

Reperti isto-patologici. Cane 7°. Ingorgo notevole dei capillari intorno 
agli alveoli e alle minime diramazioni bronchiali. 

Gli alveoli sono riempiti di un essudato privo di fibrina che si colora con 
l’eosina. In esso sono contenute emazie, cellule epiteliali e leucociti. 

Tali reperti anatomici, macro- e microscopici non si possono confrontare 

a, quelli che si vedono all’autopsia di individui morti in seguito a* polmoniti 
post-operatorie. Nei nostri animali però noi abbiamo certamente ottenuto l’in¬ 
sorgenza di processi infiammatoli polmonari di lieve entità, tanto che in nes¬ 
sun caso si è avuta la morte spontanea dell’animale in seguito al processo 
stesso. E il quadro ana tomo-patologico di una infiammazione incipiente del 
polmone che può progredire fino a una polmonite o risolvere col rias¬ 
sorbimento dell’essudato e restare una forma abortiva. Nella serie di espe¬ 
rienze precedentemente pubblicata, avevo già riscontrato in qualche caso una 
alterazione del polmone che non era una epatizzazione, ma un ingorgo polmo¬ 
nare e una essudazione di liquido fortemente emorragico negli alveoli polmo¬ 
nari. Queste alterazioni si riscontrano estesamente anche intorno a zone in 


preda a un processo di polmonite lobulare. 

Ramar e Meltzer nelle loro prime ricerche erano riusciti a produrre nei 
cani con l’insufflazione nei bronchi di un pneumococco molto virulento delle 
polmoniti lobari, che nei casi nei quali la quantità di cultura insufflata era 
molto grande (30 cmc.) si accompagnavano ad una setticemia e producevano 
la morte dell’animale. Gli stessi risultati avevano ottenuto con lo streptococ- 
cus mucosus e il pneumobacillo di Friedlànder. In seguito Wolstein e Meltzer 
ripetendo le stesse ricerche con uno streptococco non molto* virulento e col 
bacillo dell’influenza, sono riusciti a produrre infiammazioni del polmone a 
tipo però diverso poiché non producevano* mai la morte dell’animal'e, non da¬ 
vano mai luogo ad, una setticemia e avevano differenti caratteri ana toni oi- 


patologici. La distribuzione delle lesioni era lobulare, l’essudato negli alveoli 
era privo di fibrina e lo stroma del polmone presentava scarsissime lesioni 
consistenti in modiche infiltrazioni infiammatorie perivasali e perialveolari. 
Essi si persuasero però che la diversa reazione polmonare fosse dovuta piut¬ 
tosto alla diversa virulenza dei germi che alla diversa specie di essi e in 
base «a questo concetto intrapresero una seconda serie di ricerche. In questa 
sperimentarono con un pneumococco isolato* dal sangue di un malato con una 
forma lieve di polmonite che poi guarì e che si mostrò alle prove biologiche 
dotato di scarsa virulenza, ottennero reazioni polmonari ancora più lievi di 
quelle ottenute nella precedente serie di esperimenti, poiché mancava ogni le¬ 
sione nello stroma polmonare. 

Queste ricerche dimostrano come negli animali normali sia possibile di 


provocare infiammazioni del polmone di non grave entità, che tengono rapi¬ 
damente a risolvere e non danno luogo a una setticemia anche con uno stipite 
di pneumomocchi dotati di scarsa virulenza. È necessario sempre che la quan¬ 
tità di brodo-cultura immessa nelle vie ispiratorie sia intorno a 20 cmc. e 
che venga, insufflata direttamente nei bronchi con una sonda passata attra¬ 
verso le vie naturali. Le ricerche di Wollstein e Meltzer sopra riferite stanno 
a quelle da me esposte in questo lavoro come quelle di Lama.r e Meltzer alle 
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ricerche della broncopolmonite sperimentale da me precedentemente pubbli¬ 
cata. Similmente a quanto concludevo allora mi pare lecito di poter affermare 
che se è possibile con un pneumococco poco virulento produrre delle lievi in¬ 
fiammazioni nel polmone del cane normale usando una determinata tecnica 
ed una determinata quantità di materiale settico, questo non è possibile in¬ 
sufflando quantità più piccole di brodo-cultura, direttamente in trachea at¬ 
traverso la pelle. Quattro cani controlli così trattati hanno mostrato tutti un 
polmone perfettamente normale. 1 cani invece sottoposti alla semplice gastro¬ 


cnterostomia mostrarono lesioni polmonari paragonabili a quelle ottenute dagli 
americani in tre casi su 8, cioè nel 37,5 %. 

L’intervento sullo stomaco quindi ha. certamente una influenza prepon¬ 
derante nel favorire rattecchimento dei germi. 

Non ho creduto necessario ripetere altre esperienze di controllo quali la 
semplice incisione laparatomiea, la sola narcosi, l’iniezione di culture ste¬ 
rilizzate col calore. Esse erano già state eseguite nella prima, serie di ricer¬ 
che. Del resto già Wollstein e Meltzer stessi avevano dimostrato come l’in¬ 
sufflazione di brodo-culture rese sterili non produceva che zone limitate di 
iperemia, e Pinondazione delle vie aeree con brodo sterile non produc-eva. che 
una modica congestione da scomparire in 48 ore al massimo. 
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II. 

Ospedale Militare Principale di Verona 
Direttore: colonnello medico G. de Stephanis 


Contributo clinico allo studio della tubercolosi 
della borsa sierosa gluteo-trocanterica 

per il dott. G. Ciaprini, capo-reparto di chirurgia. 

Recenti pubblicazioni quali quelle del Forni (1920) e del Fanucci (1927) 
hanno posto in rilievo la possibilità e, nello stesso tempo, la rarità del pro¬ 
cesso tubercolare in alcune borse sierose e specialmente in quelle gluteo-trocan- 
teriche ed ischiatiche. Veramente i casi riportati nella letteratura sono nume- 
rosi e non deporrebbero per la rarità della, localizzazione; ma molti di essi 
sono stati diagnosticati di natura, specifica, e come tali pubblicati, solo in se- 
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o U ito airesame clinico e macroscopico, mentre per accertare resistenza «lei 
precesso tubercolare è indispensabile rindagine istologica e, all'pccorrenza, la 
prova biologica. Le osservazioni, che rispondono a questi requisiti, sono ben 
poche e quindi è giustificata l’affermazione che la tubercolosi delle borse 
sierose-trocantericlie è rara. 

Mi sembra perciò interessante descrivere un caso curato nel decorso anno, 
e nel quale la diagnosi formulata su dati anamnestiei ed obbiettivi è stata 
confermata dall'esame istologico della borsa asportata. 


« Di P. Gino, sergente 
anni 21, da Genova, entra 
di coxite destra. 


del 4° Regg. Artiglieria Pesante 
in reparto chirurgico il 2!)-1-11)27 


Campale, di 
con diagnosi 



Anamnesi famigliare negativa, In quella personale remota nulla di note¬ 
vole. Non bevitore, nè fumatore; nega sifilide e malattie veneree. 

Prima di venire sotto le armi, cioè circa due anni fa, ha avuto un pe¬ 
riodo di febbri, che furono definite linfatiche (?) e che si accompagnarono ad 
adenite cervicale. L'anno scorso, in seguito ad una caduta, nella (piale battè 
a terra 1 anca destra, ebbe una tumefazione alla regione truca eterica destra, 
che scomparve dopo poco tempo. Il paziente però ha provato di tanto in tanto 
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(lei dolori nel punto colpito e da circa tre mesi lm visto riprodursi la tume¬ 
fazione con maggiori dimensioni, ma senza notevole impedimento della deam¬ 
bulazione. 

E. o. — Soggetto di regolare costituzione in buono stato di nutrizione, 
temperamento linfatico con numerose linfoglandole ingrossate alle regioni 
latero-cervicali e .all’inguine destro. 

Organi toracici ed addominali sani. 

Nella regione trocanterica destra si osserva una tumefazione della gran¬ 
dezza di una testa di feto, ovoidale, ricoperta di cute liscia, arrossata nella 
zona più prominente, dove è prossima ad ulcerarsi; alla palpazione si rileva 
che la tumefazione-, a superficie liscia, a consistenza tesa elastica, non ha 
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limiti netti e non si sposta sui tessuti sottostanti; è manifestamente flut¬ 
tuante e poco dolente, tranne che nella zona arrossata, in cui la pressione 
•risvegliai vivo dolore. Facendo flettere la, coscia, sul bacino la tumefazione si 
sposta in dietro e in basso. 

L’articolazione coxo femorale è integra come risulta dall’esame clinico e 
dall’indagine radiologica, la quale mostra anche rintegrità del grande tro¬ 
cantere. (Fig. 1). 

Con la. puntura esplorativa, si ottiene abbondante liquido purisimile, 
misto a detriti caseosi. Iniettando lipiodcl nella cavità ed eseguendo una ra¬ 
diografia, si osserva che il liquido opaco si dispone al davanti del gran tro¬ 
cantere senza prendere contatto con esso. (Fig. 2). 






10 


IL POLICLINICO 


I rilievi obbiettivi e radiografici fanno porre facilmente la diagnosi di 
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iniettando glicerina jodoformica al 10%, ma dopo un mese i risultati tera¬ 
peutici sono nulli; anzi ad ogni puntura evacuativa fuoriesce una quantità 
sempre maggiore di liquido, che fa pensare ad una notevole estensione della 
cavità. 

Si decide perciò Pintervento operativo, che è eseguito il 22 febbraio 1927. 

Intervento (op. dott. Ciaprini) — Previa duplice iniezione di caffeina, ra- 
cliianestesia novocainica positiva (cgr. 8). Incisione longitudinale della cute 
per cm. 15 circa sulla tumefazione ; questa è già intimamente aderente alla cute 
e nella dissezione la parete anteriore si lacera e deve essere asportata a tratti. 
La cavità appare molto vasta non solo in superficie, ma anche in profondità 
sotto il grande gluteo, i cui fasci sono in parte divaricati ed in parte distrutti, 
e presenta due diverticoli, che si approfondano in avanti ed in alto sotto il 
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tensore della fascia lata. Per Pasportazione completa della sacca occorre 
resecare alcuni fasci del grande gluteo e procedere alla dissezione in profon¬ 
dità, dove la parete è molto spessa e si isola abbastanza facilmente lasciando 
a nudo il periostio del gran trocantere liscio e sano. Particolarmente faticosa 
è Pasportazione dei due diverticoli, che si approfondano molto sotto il ten¬ 
sore della fascia lata; per poter sollevare questo, senza reciderlo, si pratica 
una incisione cutanea orizzontale, perpendicolare al punto centrale della, 
prima incisione, in modo- che risulta un taglio cutaneo a T. Si asportano accu¬ 
ratamente tutti i tessuti lesi, causticando col termocauterio qualche zona 
sospetta, e si sutura per prima, lasciando un piccolo- drenaggio di garza nel 


ìnpuuo mi i o-i manco, non si rinnova il drenaggio. In 8 a giornata si tolgono 
ì punti di sutura con esito in guarigione per prima; nel punto dove era ap¬ 
plicalo il drenaggio di garza si osserva una piccola piaga ben granulante, che 
cicatrizza rapidamente sotto crosta. 
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Il 23 inalzo, poiché il paziente presenta nella regione soì 
destra una tumefazione della grandezza di una noce, dura, ind 
perfide lievemente irregolare, non aderente alla cute, in ane 
novocainica si asporta la tumefazione, che è costituita da. una 
glandola già caseificata al centro. La ferita operatoria, chiusa 
guarisce in otto giorni. 

Durante la degenza Pinfermo è sottoposto ad energiche cur 

cali e dietetiche ed il 12 aprile, in ottime condizioni, è dimesso 

licenza di convalescenza, di mesi 3. Al termine di questa è torna 

reggimento ed ha prestato regolare servizio fino all’epoca del < 
dalle armi. 

Da informazioni assunte a distanza di un anno risulta, che 
salute. 


ySì 
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semplice o plurima corona a semicerchio o anche 
feria della cellula (fig. 4). Negli intervalli tra tu 
tessuto lint'oide di essudazione, sostenuto da esili 


,T >* 
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Ioide circostante (fig. 5). Le zone idi necrosi caseosa sono estese e rivelano una 
degenerazione completa della loro massa. Ai loro contorni solo parzialmente si 
estende una fascia di cellule epitelioidi disposte a palizzata e includenti qual¬ 
che cellula di Langlians. {Spesso nella massa caseosa si incontrano ancora 
ganghe polverulente, colorabili con l’ema-t ossilina, che rappresentano scorie 
di nuclei non interamente distrutti (fig. 6). 

Il reperto istologico è caratteristico della tubercolosi di tipo produttivo- 
necrotico quale spesso si riscontra nelle forme che macroscopicamente si defi¬ 
niscono come granulo-fungose. IL tessuto si dimostra in florida attività, pur 
rivelando le masse neoformate una forte tendenza al rapido sfacelo caseoso. 
(Prof. A. Fabrisf, Venezia) ». 


Nelle affezioni delle borse mucose in genere e in quelle specifiche in ispe- 
cie, due questioni hanno grande importanza e tengono deste le discussioni, 

cioè l'azione del trauma nello sviluppo del processo morboso e il modo di at¬ 
tecchimento del germe patogeno nel locus minoris resistentiae determinato 
dal trauma. 

Nel caso, che è oggetto' di questo breve studio, e in molti altri del genere, 
è evidente nell’anamnesi la pregressa esistenza di un trauma, ma in altri o 
il trauma non esiste o i dati anamnestici sono imprecisi ed incompleti. Questo 
però non è sufficiente per negare l’importanza del traumatismo, anche perchè 
non è detto che quando questo non si rivela, nell’anamnesi non esista- affatto : 
può alle volte essere leggero e sfuggire al malato, oppure dato il lento e 
subdolo sviluppo della lesione, il ricordo di esso può essere scomparso dalla 
memoria del paziente. È certo invece che il trauma unico o ripetuto, acciden¬ 
tale o abituale, ha una importanza notevole nella produzione delle borsiti in 
genere, se si considera che lo sviluppo stesso delle borse sierose è legato 
all'azione di traumi fisiologici ; è infatti generalmente ammesso che la loro 
formazione è dovuta a un lieve e continuo stato irritativo, causato dalla pres¬ 
sione o dallo sfregamento, scorrimento, contatto o stiramento di muscoli, di 
tendini o di cute su parti ossee, per modo che i setti connettivali si tendono, 
si allungano, si assottigliano fino a trasformarsi in cavità più o meno vaste, 
le quali vengono a formare dei cuscinetti protettori fra parti molli ed ossee. 
Secondo questa concezione etiologica le borse sierose in origine non esistono 
nell’organismo ed il fatto che nel neonato già si osservano, non infirma a 
teoria, poiché essa deve intendersi filogeneticamente e non ontogeneticamente: 
le borse sierose che si trovano attualmente nella nostra costituzione sono for¬ 
mazioni ereditate ed ereditarie (Testut). Se le cause traumatiche minime, che 
provocano lo sviluppo delle borse primitive, si accentuano e diventano con¬ 
tinue, le produzioni fisiologiche si trasformano in entità patologiche, dando 
luogo alle borsiti o igromi traumatici, sicché la- borsa sierosa normale, secondo 
Ombrèdanne, deve considerarsi come il primo grado di un igronia traumatico. 
Di qui l'aumento di sviluppo di borse normali o la neoformazione di veri e 
propri igromi in sedi atipiche per gli stimoli irritativi continui dovuti a certe 
arti, professioni o mestieri (borsiti professionali). 

È poi ammesso unanimemente dai patologi che i traumi specie se ripe 
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tuti, predispongono airattecchimento del bacillo di Kocli in tessuti, che si 
trovano in stato di minorata, resistenza. In che misura questi fattori etiologici 
agiscano nel determinare rimpianto del germe, non è ancora ben definito ; 
sembra però che l’irritazione prodotta dal trauma ed il lavoro esagerato cagio¬ 
nino delle iperemie locali, degli stravasi emorragici o altre lesioni del genere, 
che favoriscono la localizzazione specifica. E’ ovvio che questo, die avviene in 
tutti i tessuti, si verifichi anche nelle borse'sierose. 

Ma il nesso* tra trauma e borsite tubercolare deve considerarsi anche sotto 
un altro punto di vista, nel senso cioè che il traumatismo può svelare e accele¬ 
rare il decorso di una lesione latente. Può darsi infatti che per effetto degli 
stimoli continui che producono le borsiti, queste siano già di natura specifica, 
latente e subdola e che un improvviso trauma violento imprima al fatto pato¬ 
logico uno sviluppo più rapido e manifesto. Invero il processo tubercolare si 
sviluppa di preferenza nelle borse profonde trocanterica, sottodeltoidea., ischia¬ 
tica, le quali, per essere protette da muscoli poderosi meno dovrebbero risen¬ 
tire gli effetti dei traumatismi violenti determinanti lo* sviluppo del processo 
specifico. Ma qui occorre tenere in considerazione il fattore etiologico della 
funzione : le borse costanti in articolazioni sottoposte a funzione eccessiva 
sono facilmente soggette alla tubercolosi ed è il trauma continuo della iper- 
funzione che ne facilita l’invasione tubercolare, mentre quello violento, im¬ 
provviso, svela o accelera- il processo. Ciò accade per la borsa sottodeltoidea 
specialmente, la quale può divenire tubercolosa in alcune categorie di lavora¬ 
tori, che portano pesi sulle spalle (facchini, scaricatori, manovali). Per !a 
borsa trocanterica profonda invece Piperfunzione continua non è facilmente 
dimostrabile e nelle osservazioni descritte mancano nell’anamnesi dati, che 
dimostrino una causa, irritativa costante. Solo il Wieting nel 1901 descrisse 
otto casi ben sicuri di borsite tubercolare in mussulmani, nei quali potè spie¬ 
gare lo stato irritativo, che provoca la borsite, nel particolare modo di sedere 
dei mussulmani con le cosci e fortemente addotte e ruotate all’esterno, per cui 
i trocanteri premono direttamente a terra e il muscolo grande gluteo è molto 
teso sull'osso ; da ciò viene un notevole stimolo sulla borsa profonda e conse¬ 
guente borsite, su cui può attecchire il bacillo di Koch. Ma se nelle altre 
osservazioni del genere nulla vi è che possa dimostrare uno stato di irritazione 
continua della borsa trocanterica, non si può escludere che questo stato esista 
nella posizione stessa della, borsa e nella normale e continua funzione dell’arto 
inferiore, portata all’iperfunzione da speciali condizioni di vita, del paziente, 
il quale non pone su esse la sua attenzione fino a tanto che il trauma, violento 
non accelera, o svela il processo, che si è installato nella, borsa sierosa-. Si ve¬ 
dono intatti descritte le borsiti trocanteriche di preferenza in alcune categorie 
di persone (contadini, operai, militari) le cui normali condizioni di vita esi¬ 
gono inevitabilmente e naturalmente una iperfunzionalità degli arti inferiori. 

L altra questione importante nella patogenesi delle borsiti tubercolari ri¬ 
guarda il modo di attecchimento del bacillo di Koch. Se la borsite specifica si 
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sviluppa in individui, clic hanno già focolai tubercolari evidenti nell’orga : 
nismo, è chiaro che si parli di localizzazione secondaria. Ma a volte la ma¬ 
lattia evolve in soggetti, nei quali non si può dimostrare clinicamente l’esi¬ 
stenza di localizzazioni specifiche in altri organi o tessuti ; in questi casi 
alcuni autori parlano di borsite tubercolare primitiva. A mio modesto parere 
questa distinzione non è ammissibile e non basta a giustificarla la dichiara¬ 
zione che la denominazione di primitiva « deve intendersi come un fatto rela¬ 
tivo, con un significato puramente clinico quando l’attecchimento dell’agente 
specifico nella borsa, apparisca indipendente o quando non si riscontrano clini¬ 
camente altri punti di partenza da organi precedentemente lesi» (Fanucci). 
Perchè si possa parlare di localizzazione tubercolare primitiva è necessario che 
iS germe o sia inoculato direttamente nella borsa attraverso una soluzione di 
continuo della cute o che, penetrato nell’organismo in un punto qualsiasi 
vada ad attecchire e a svilupparsi solo ed esclusivamente nella borsa sierosa, 
dove già trova il luogo di minorata resistenza. Non si esclude che questo possa 
avvenire, ma si comprende chiaramente come sia una eventualità difficile ed 
eccezionale! Aè basta per affermare la primitività della lesione la constata¬ 
zione della mancanza di focolai clinicamente dimostrabili ; è da< notare innanzi 
tutto ehc in molte delle osservazioni pubblicate mancano le ricerche accurate 
di eventuali focolai preesistenti, oppure vi sono accenni a. fatti infettivi pre¬ 
gressi di naturai non definita nè definibile, che possono benissimo rappresen¬ 
tare l’inizio di un processo tubercolare magari in seguito attenuatosi o sopito ; 
in secondo luogo si sa come la tubercolosi primitiva moltissime volte si inizi 
subdolamente, con focolai minimi che sfuggono alle più minute indagini cli¬ 
niche e che diventano poi il punto di partenza dei bacilli di Ivoch per localiz¬ 
zazioni secondarie in altri organi. Sembra perciò non esatto parlare di tu¬ 
bercolosi primitiva della borsa trocanterica profonda per il fatto che i pa¬ 
zienti non presentano altri focolai specifici clinicamente dimostrabili ; l’ubica¬ 
zione dell organo malato e il modo di svilupparsi dell’infezione fanno pensare 
logicamente ad una localizzazione secondaria nella totalità, o quasi, dei casi 
descritti. Nella nostra osservazione, come è evidente il rapporto tra trauma 
e processo specifico, è altrettanto chiara la secondarietà della lesione quan¬ 
tunque manchino precedenti ereditarii e localizzazioni in atto negli organi 
respiratorii o digerenti; vi è infatti nell’anamnesi personale un periodo di 
febbri sofferte qualche anno prima e qualificate per linfatiche (?) con ingorgo 
glandolare passato allo stato cronico ; è fuor di dubbio che queste febbri fu¬ 
rono il segno dell’inizio dell’invasione tubercolare dell’organismo dapprima 
localizzata alle linfoglandole cervicali e successivamente attecchita nella borsa 
trocanterica. 

L’esame istologico della parete della sacca asportata lia confermato la 
diagnosi clinica di borsite tubercolare fungosa f cioè di una delle varietà di 
lesioni anatomo-patologiche, die si possono' riscontrare nelle borsiti croniche 
in genere e che sono : 
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nella, forma cronica semplice l’igroma. sieroso, il proliferante e Vemorragico; 
nella forma tubercolare l’igroma a granuli risi formi e l’igroma fungoso. 

L’igroma sieroso è di volume vario, che può raggiungere e superare quello 
di una testa d’adulto, uniloculare quando è piccolo, multilcculare quando e 
voluminoso, a. parete spessa e lucente, a contenuto liquido citrino, chiaro, fi¬ 
lante. Istologicamente la parete è costituita da connettivo più o meno, giovane, 
ricco di vasi, con zone necrotiche, zone emorragiche e zone di infiltrazione 
parvicellulare ; la superficie interna della parete può presentarsi rivestita di 
endotelio regolare, oppure di uno strato fibrinoso con formazioni papilloma- 
tose le quali, quando sono molto sviluppate, costituiscono un grado di pas¬ 
saggio alla forma vegetante. L’igroma proliferante, frequentissimo, di volume 
variabile, ha una parete spessa, costituita da connettivo compatto tenace, ni 
via di sclerosi, con scarsa infiltrazione parvicellulare e numerose cellule adi¬ 
pose; la parete può essere talmente ispessita e la cavità talmente ridotta, da 
aversi quasi un tumore fibroso (borsite fibrosa). La cavita, molto piccola ed 
irregolare contiene scarso liquido fibrinoso, talora siero-emorragico e la sua, 
parete è rivestita da numerose vegetazioni fibro-ccnnettivali e presenta delle 
ripiegature intersecantisi fra loro in modo da ridurre talvolta la cavità in 
numerose concamerazioni ripiene di scarso liquido. 11 tessuto adiposo può pre¬ 
valere sul fibroso ed allora si ha la borsite fibro-lipomatosa di ( ’hassaignac, 
nella quale le vegetazioni interne sono costituite da. tessuto adiposo, veri li¬ 
pomi penduti. Le vegetazioni sessili o peduncolate sono costituite di uno 
stroma fibrillare con molti vasi e rivestite o no da endotelio ; possono andare 
incontro alla infiltrazione calcarea e alla ossificazione e possono staccarsi 
per necrosi del peduncolo e restarei libere nella cavità. Questa forma può pi<*- 
sentare dei granuli risiformi. 

L'igroma emorragico è di volume vario, per lo piu tondeggiante, liscio 
regolare, di consistenza elastica, fluttuante ; contiene liquido marrone scuro, 
denso, sciropposo, torbido, con grumi e detriti negli stravasi antichi, pura¬ 
mente ematico nei recenti. Le pareti sono di spessore variabile, talora sottili 
e molli, talora spesse e dure, aderenti ai tessuti circostanti, e la superficie 
interna, è rivestita di proliferazioni connettivali a volte uniformi e simili al 
tessuto connettivo giovane, a volte grosse, polipoidi, peduncolate come nella 
forma proliferante; esse possono staccarsi e restare libere nella cavita. Al¬ 
l’esame istologico si ha uno strato esterno di connettivo fibroso talora con 
zone cartilaginee o calcificate, e uno strato interno di connettivo giovane con 
numerosi stravasi emorragici, infiltrazione parvicellulare e abbondanti vasi 
neoformati fragilissimi, che sono la causa del versamento emorragico. 

L'igroma tubercolare a granuli risiformi è il meno frequente. I granuli 
risiformi non sono sempre di natura specifica e non basta quindi la loro pre¬ 
senza per parlare di borsite tubercolare. Essi sono di colore biancastro, di 
forma- e volume simili a, grani di riso, isolati, o ammassati tra loro; avreb¬ 
bero origine dalla frammentazione o disgregazione degli strati delimitanti la 
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cavità della borsa sierosa e rivestiti di depositi fibrinosi degli essudati della 
sacca. Istologicamente constano di un peduncolo connettivale e di strati fibri¬ 
nosi con cellule epitelioidi, leucociti e detriti amorfi. 

L’igroma fungoso è costituito da una parete tappezzata di fungosità 
gì igio-i oseo, molli, piu o meno esuberanti, delimitanti una cavità contenente 
liquido torbido, purisimile, con detriti caseosi. In alcuni si osserva la super¬ 
ficie interna come ricoperta di una mucosa liscia, vellutata. L’esame micro¬ 
scopico fa vedere uno strato esterno di connettivo adulto, fibroso, che gradata¬ 
mente veiso 1 interno si trasforma in connettivo giovane con vasi neoformati 
e qualche cellula gigante. Nello strato intemo si ha connettivo 1 giovane, tu 
berceli microscopici caratteristici, vasi nedfoirmàti, infiltrazione parvicellu- 
lare e focolai emorragici. I tubercoli possono essere in piena evoluzione op¬ 
pure in degenerazione caseosa o in sclerosi. Le fungosità sono costituite da. de¬ 
triti cellulari, leucociti, fibrina. Bara è la ricerca positiva del bacillo di Kocli. 
11 liquido contenuto nella borsa e di quantità variabile, talora scarsissimo, 
tal’altra molto abbondante; nel caso descritto da Forni era di cc. 1200. Con 
l’evoluzione la sacca tende a farsi strada all’esterno e a fistolizzarsi; il pro¬ 
cesso non si propaga verso Posso e Particolazione, ma invade i fasci del glu¬ 
teo, passa nel sottocutaneo e si apre all’esterno. Questo si è constatato nel 
nostro caso, in cui la parete della .sacca profondamente era spessa e resistente 
e si lasciò facilmente asportare dal periostio sottostante, mentre nella parte 
esterna era rotta e le fungosità avevano invaso i fasci del gluteo e si erano 
propagate verso la cute e sotto il tensore della fascia lata. 

Quanto alla diagnosi si può dire che essa non presenta eccessive difficoltà, 
ma per non cadere in errori grossolani, occorre escludere altre forme morbose 
indipendenti dalla borsa trocanterica profonda e, stabilita la sede esatta, 
diagnosticare la natura, della lesione. Nella regione trocanterica possono ma¬ 
nifestarsi in primo luogo degli ascessi ossifluenti, che sono obbiettivamente 
molto simili alla borsite (tumefazione liscia, indolora, fluttuante, a cute nor¬ 
male) e che possono avere origine da lesioni specifiche delle vertebre, del- 
Pischio, del l’articolazione coxo femorale e del trocantere stesso. Infatti il 
nostro paziente fu inviato in ospedale con diagnosi di coxite destra. Ma un 
accurato esame obbiettivo, la mancanza di punti dolorosi ossei ed articolari, 
la normale funzione dell’arto e sopratutto Pesame radiografico negativo per 
lesioni osteo-articolari, permettono di escludere l’ascesso ossifluente. 

Nella regione può sorgere confusione con formazioni cistiche e special¬ 
mente con l’echinococco, ma il dubbio è tolto dall’esame radiografico, che per 
le cisti di echinococco dà ombre più scure, e dalla puntura esplorativa, senza 
neppure ricorrere alle prove biologiche dell’echinococco. 

Dei tumori delle parti molli frequenti sono i lipomi, che facilmente si 
distinguono per la loro tabulazione tipica, per la puntura esplorativa negativa 
■e per l’ombra chiara ai raggi X data dal tessuto adiposo. 

Altre affezioni delle parti molli della regione sono la tubercolosi e la sifi- 
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lide terziaria dei muscoli, ma. sono affezioni rare, che portano sempre un 
disturbo funzionale del muscolo affetto. Stabilito ohe la lesione risiede in una 
borsa sierosa bisogna precisare in quale borsa si svolge e di che natura è. E’ 
noto che le borse sierose trocanteriche sono due: la superficiale e la pro¬ 
fonda, La prima, sviluppata nello spessore del connettivo sottocutaneo, è si¬ 
tuata a livello della faccia laterale del gran trocantere e può essere sede di 
processi infiammatori e di versamenti, ma la sua importanza è di gran lunga 
inferiore a quella della borsa profonda, che è situata anche essa lateralmente 
al gran trocantere, ma sotto al muscolo grande gluteo di cui favorisce lo scor¬ 
rimento sull’ossa. In essa, tra l’altro, può svilupparsi l’affezione che Duplay 
descrisse nel 1877 col nome di periartrite coxo femorale e che è caratterizzata 
dalla produzione di neo-membrane, le quali si trasformano in briglie fibrose 
e limitano lo scorrimento del grande gluteo sul gran trocantere. La borsa su¬ 
perficiale si distingue dalla profonda (perché si trova sotto cute e forma un 
ovale parallelo all’asse longitudinale del femore, col quale conserva gli stessi 
rapporti nella flessione della coscia sul bacino ; la profonda invece forma un 
ovale, che nella flessione si sposta all’indietro e in basso perchè, flettendo la 
coscia il gran trocantere viene spinto un po’ indietro al disotto dei fasci del 
grande gluteo. Questo segno è stato di somma importanza nel nostro caso, 
nel quale il criterio della superficialità o meno era mancante a, causa, della 
diffusione del processo verso la cute. 

Ma di che natura era questa borsite profonda? Esclusa, senz’altro la forma 
acuta per il decorso e i sintomi, era facile pensare ad un igroma cronico c 
non della forma semplice, ma di quella rara tubercolare, a causa dei prece¬ 
denti dell’individuo, del trauma subito, del progressivo e lento sviluppo del 
processo fino ad arrivare quasi ad ulcerare la cute, e dell’esito della puntura 
esplorativa con liquido purisimile e cenci caseosi. Tuttavia, la. diagnosi certa 
si è potuta precisare solo con l’esame istologico, che ha permesso di mettere 
in evidenza i caratteristici tubercoli e non le sole cellule giganti, la cui pre¬ 
senza, come è noto, non è esclusivamente caratteristica della, forma tuberco¬ 
lare. Nei casi dubbi alcuni autori consigliano la ricerca del bacillo di Koch,. 
il quale però difficilmente si mette in evidenza. Allora occorrerebbe dimo¬ 
strare non solo i tubercoli, ma anche le varie fasi di sviluppo e di regresso 
di essi, quali la caseificazione e. la calcificazione, e fare la prova biologica. 
Ritengo che la dimostrazione microscopica dei tubercoli sia più che sufficiente 
per precisare la diagnosi e che le altre prove debbano riserbarsi ai casi dubbi, 
quantunque alcuni autori ammettano che nelle borsiti talvolta il processo tu¬ 
bercolare non raggiunge le fasi ultime di sviluppo (tubercolo, caseificazione) 
ma resta allo stato infiammatorio, senza per questo cessare di essere tuber¬ 
colare (Forni). 

Per la diagnosi differenziale una parola va anche detta per i tumori delle 
borse sierose. E’ fuori di dubbio che essi sono rarità assolute, ma tuttavia 
possono osservarsi. Delle forme benigne il fibroma ha molti sintomi in co- 
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mune con Pigi-orna e il criterio diagnostico più importante è il decorso, che 
per il fibroma è infinitamente più lungo; il mixoma, il lipoma, il condroma 
si distinguono per la consistenza e il decorso. Delle forme maligne merita 
menzione il sarcoma, anche esso rarissimo; sd differenzia per il suo decorso 
rapido, progressivo, per le precoci alterazioni dello stato generale e per ia 
produzione di metastasi, mentre Pigroma cronico, in genere, ha un decorso 
lento, insidioso, senza dare notevoli disturbi, nè ripercussioni sullo stato ge¬ 
nerale ; quello tubercolare poi, dopo un lungo e lento decorso subisce per lo 
più la necrosi caseosa e presenta quindi la sua cavità piena di pus freddo, 


dimostrabile con la puntura esplorativa. 

Accertata la diagnosi di borsite trocanterica profonda tubercolare, fu ten¬ 
tata nel nostro paziente la cura locale con aspirazione del contenuto della 
sacca ed introduzione di glicerina jo-doformica al 10%, ma dopo un mese 
l’insuccesso era completo; e si ricorse allora alla cura razionale in simili 
casi, cioè all’estirpazione totale ed accurata della tumefazione e delle 


sue espansioni, con riunione per primam della ferita operatoria. E’ questo 
1 unico efficace indirizzo terapeutico, che si deve seguire e che, coadiuvato 
dalle usuali cure generali della tubercolosi, guarisce radicalmente l’affezione 


specificai deile borse sierose, di prognosi in genere benigna. 
Verona, maggio 1928. 
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Istituto di Clinica Chirurgica della R. Università di Sassari 

Direttore : Prof. L. Dominici 


ha permeabilità delie pareti articolari. 

(Studio clinico e sperimentale) 

per il dott. G. Pacetto, assistente. 

t - * 

Pochi lavori e frammentarie ricerche esistono nella letteratura sul modo 
eli comportarsi delle pareti articolari rispetto alle sostanze iniettate nel cavo 
articolare e a quelle circolanti nell’organismo. Tale comportamento viene in¬ 
dicato correntemente con la denominazione di « Permeabilità » della parete 
articolare ed io nel corso del presente lavoro userò questo termine, senza 
peraltro volere in tal modo considerare come risoluto il meccanismo intimo di 
tale processo. 

La insufficiente conoscenza dello sviluppo del sistema linfatico nelle pa¬ 
reti articolari, il quale, secondo Tillmans, Hagen-Torn (1), non sarebbe in 
diretta comunicazione con le cavità articolari, e alcune osservazioni cliniche 
quali p. es. la mancanza di versamenti articolari in casi di idropisia O' di 
edemi generalizzati e la notevole lentezza di scomparsa degli emartri trauma¬ 
tici avevano forse indotto a credere che anche in assenza di processi pato¬ 
logici a carico delle pareti articolari stesse, queste fossero sprovviste di per¬ 
meabilità o ne fossero dotate in grado minimo. 

La questione è della massima importanza poiché nella cura delle malat¬ 
tie articolari, allorché somministriamo un medicamento per os o per altra via 
che non sia quella endo-articolare, dobbiamo esser sicuri, ai fini di una tera¬ 
pia razionale, che il medicamento giunga nell’articolazione malata; così come 
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è anche utile sapere se e come avviene l’assorbimento del medicamento allor- 
che viene iniettato direttamente Della cavità articolare. 

Jacoby e Bondi (2) hanno dimostrato che le articolazioni infiammate 
hanno un alto potere di fissazione dell’acido .salicilico, superiore a quello di 
a ri tessuti e Barre (3) ba messo in evidenza la presenza di anticorpi speci¬ 
fici nel liquido articolare di artropatie tabetiche. Ciò vuol dire che la parete 
articolare è dotata di un certo grado di permeabilità e richiama per analogia 
i risultati di Pribram (4) circa le variazioni del potere assorbente del perito¬ 
neo in rapporto all’età e allo stato patologico e quelli di Widal e Sicard (5) 
Ciuca (6) circa la permeabilità delle meningi per gli anticorpi specifici. 

La questione della permeabilità delle pareti articolari è stata ripresa da 
ragane-sco (7), il quale, in epoca relativamente recente, ne ha studiato il 
comportamento allo stato patologico e più precisamente nel reumatismo ar¬ 
ticolare cronico e nelle artropatie tabetiche. Per il reumatismo ha trovato in 
linea, di massima presente, e in notevole grado di efficienza, la permeabilità 
articolare tanto dall’interno all’esterno quanto dall’esterno all’interno; men¬ 
tre nelle artropatie tabetiche ha trovato abolita la permeabilità dall’esterno 
all’interno pur essendo normale o poco alterata quella dall’interno all’esterno. 
Egli attribuisce i suoi risultati alla trasformazione fibrosa e calcarea della 
smoviale, come potè constatare in un reperto di autopsia, e alla struttura 
molecolare della sostanza iniettata (neosalvarsan). Egli raccomanda perciò, 
nella cura delle artropatie tabetiche la somministrazione del medicamento per 
via endoarticolare, similmente a quanto era stato preconizzato da Santini per 
la cura salicilica del reumatismo articolare e a quanto oggi si pratica su 
larga scala per la cura iodica delle artropatie tubercolari. Buoni risultati 

sono stati ottenuti per questa via da Debrè e Paraf (8) nel trattamento delle 
artriti blenorragiclie. 

A tal proposito, e in connessione diretta col presente studio, meritano 
particolare rilievo le ricerche chimiche di Dominici (9) sull’azione dello iodio 
nei tessuti tubercolari, che l’A. condusse con rigoroso metodo quantitativo, 
su materiale proveniente da individui operati per artropatie tubercolari e 
precedentemente sottoposti a trattamento iodico, alcuni per via generale, altri 
per via, locale. La ricerca e il dosaggio dello iodio nei tessuti patologici aspor¬ 
tati all’intervento fu nettamente e costantemente negativa nei primi, anche 
se la cura, era, stata protratta e la ricerca fatta poco dopo l’ultima iniezione, 
mentre risultò positiva molto spesso nei secondi (iniezioni endoarticolari) nei 
quali la presenza dello iodio nei tessuti fu riscontrata fino a quattro giorni 
dopo l’ultima, iniezione, anche se la, cura era stata brevissima (3 iniezioni in 
tutto). Il Dominici riferisce i risultati negativi del primo gruppo (cura ge¬ 
nerale) alla notevole stabilità dei composti iodo-a-lbuminati che si formano 
dallo iodio appena introdotto nell’organismo, che come tali passano in cir¬ 
colo e che giunti nel focolaio morboso, sia esso tubercolare o di altra natura, 
non cedono lo iodio e passano oltre inalterati. 
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La somma di tali osservazioni richiama l’attenzione su due tatti di ca¬ 
pitale importanza per la fisiopatologia delle cavità articolari e per la terapia 
dei processi morbosi che in esse si localizzano. E cioè : da un lato la possi¬ 
bilità che il medicamento introdotto fuori dell’articolazione subisca prima di 
arrivare sul focolaio morboso endoarticolare una trasformazione o combina¬ 
zione chimica che ne attenua o ne annulla la efficacia terapeutica; dall’altro 
la possibilità che il medicamento non giunga affatto nel focolaio morboso per 
la barriera opposta dalla parete articolare stessa in seguito ad alterazioni 

anatomiche che ne aboliscano la permeabilità. 

Ambidue questi fattori mentre giustificano la tendenza che la terapia 

medicamentosa delle affezioni articolari sia una terapia locale in senso stretto, 
mettono' in evidenza l’importanza clinica dello stato di permeabilità delle 
pareti articolari, cioè a dire della facoltà di lasciarsi attraversare o meno dai 
medicamenti introdotti all’esterno e, rispettivamente, all’interno della cavita 

articolare stessa. 

Ho ritenuto quindi non privo di interesse istituire delle ricerche sulla 
permeabilità delle pareti articolari, osservando se e con quali modalità av¬ 
viene il passaggio di una data sostanza attraverso la parete articolare sia 
dall’interno all’esterno che in senso opposto e studiandone le variazioni allo 

stato normale e patologico. 

Ho praticato le mie ricerche prevalentemente sull’uomo, fin dove era pos¬ 
sibile in rapporto al tipo della ricerca e ai casi di studio adatti che si offri¬ 
vano in clinica. L’osservazione clinica fondamentale ho esteso, completan¬ 
dola, con ricerche parallele complementari condotte sugli animali. 


Tecnica. _ Per lo studio della permeabilità articolare; nei due sensi ho 

praticato iniezioni di una data sostanza, rispettivamente per via endoartico- 
lare e sottocutanea o intramuscolare. 

Siccome si poteva sospettare a priori che la cosidetta permeabilità delle 
pareti articolari, tanto in un senso quanto nell’altro, fosse diversa in condi¬ 
zioni normali e in condizioni patologiche, ho cercato per quanto mi è stato 
possibile di studiarla, sia sugli animali sia nell’uomo, non solo nell’artico¬ 
lazione malata ma anche in quella omologa sana dello stesso soggetto. 

Come dati di apprezzamento ho preso il tempo di inizio e la durata della 
presenza della sostanza iniettata nelle urine, nella saliva e nel liquido ar¬ 
ticolare. 

Come sostanze da iniettare ho adoperato: la soluzione iodo-iodurata del 
Durante II grado, lo ioduro di potassio, il salicilato di sodio. Per reazioni 
di identità ho adoperato quella della salda d’amido e acido nitrico per lo 
iodio e quella del percloruro di ferro per l’acido salicilico proveniente dal 
salicilato di sodio. Ritengo superfluo dilungarmi sui particolari di tali rea¬ 
zioni essendo molto semplici e diffuse in tutti i trattati di chimica clinica. 
Io ho seguito le indicazioni del Daddi (10). 
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1) Per lo studio della permeabilità, dalPinterno all’esterno' praticavo 
iniezioni endoarticolari di una data quantità delle sostanze suddette e osser¬ 
vavo dopo quanto tempo avveniva il passaggio' delle dette sostanze nelle urine 


e nella saliva. Ad evitare interpretazioni erronee mi assicuravo in precedenza 
che in questi liquidi organici non esistessero tracce della sostanza da iniet¬ 
tare. La ricerca della sostanza iniettata nella saliva e nelle urine, veniva 
fatta a brevissimi intervalli (ogni 5 minuti) dopo l’iniezione fino ad ottenere 
reazione positiva e poi ad intervalli più lunghi fino a che la ricerca stessa 


dava esito nettamente negativo. 

2) Lo stesso comportamento generale di tecnica seguivo per lo studio- 
delia permeabilità dall’esterno alPinterno; senonchè iniettavo la sostanza per 
via sottocutanea o intramuscolare e ad intervalli uguali la ricercavo oltre 
che nella saliva e nelle urine, anche nel liquido articolare. A tal uopo quando 
il liquido sinoviale era scarso iniettavo in precedenza nell’articolazione un 
po’ di acqua distillata sterile che estraevo- poi frazionatamente. Nella maggior 
parte dei casi per questo secondo gruppo di ricerche ho iniettato una quantità 


di medicamento doppia di quella, del gruppo precedente. 

Nell’uomo mi è stato possibile studiare sufficientemente la permeabilità 
dall interno alPesterno mentre non ho- potuto studiare con uguale facilità 
quella dalPesterno alPinterno pei* ragioni facili a comprendersi, dovendo pra¬ 
ticare ripetute punture articolari anche in articolazioni sane. Perciò questo 


secondo gruppo di ricerche ho dovuto- praticarlo specialmente nel campo spe¬ 
rimentale. 

Complessivamente le mie ricerche riguardano lo studio della permeabilità 
articolare, nei due sensi e fin dove era possibile nello stesso soggetto, allo 
stato normale, nei traumi articolari, nelle flogosi acute da piogeni e nelle 
flogosi croniche tubercolari. 


PROTOCOLLO DELLE RICERCHE 
Gruppo I. — Ricerche sugli ammali. 

Ho praticato queste esperienze sui cani e mi so-n servito quasi esclusiva- 
mente di animali femmine per comodità di tecnica in rapporto al preleva¬ 
mento delle urine. È nota infatti la difficoltà di praticare il cateterismo nei 
maschi, difficoltà che esiste in parte anche per le femmine data la profondità 
dello sbocco uretrale nella vagina, ma che è facilmente superabile con qual¬ 
che accorgimento di tecnica. A tal uopo qualche giorno prima di iniziare le 
mie ricerche, eseguivo una colpotomia superiore con incisione longitudinale 
di 2-3 cm. suturando separatamente (sutura mucoso-cutanea) le due labbra della 
incisione. Ne risultava una maggiore ampiezza- dell’ostio vulvare e lo scoprimento 
del primo tratto della parete vaginale inferiore il che permetteva di raggiun 
gere facilmente alla semplice divaricazione digitale, o con l’aiuto di un pic¬ 
colo speculo, l’orifizio uretrale. Per il prelevamento delle urine adoperavo 
una sondina da cateterismo ureterale. 

Esperienza I. — Cagna di kg. 8,700. 

12-2-26. Iniezione endoarticolare di ioduro di potassio gr. 0,50 nel ginoc 
cliio destro. La eliminazione salivare comincia dopo 60 minuti e cessa dopo 
30 ore; quella urinaria comincia dopo 50 minuti e cessa dopo circa 40 ore. 
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27-2-26. Iniezione endoarticolare di ioduro di potassio gr. 0,50 nel ginoc¬ 
chio sinistro. L’eliminazione salivare inizia dopo 60 minuti e cessa dopo 
24 ore, quella urinaria inizia dopo 40 minuti e cessa, dopo 36 ore circa. 

Esperienza II. — Cane di kg. 10,200. . . 

18-2-26. Iniezione endoarticolare di K I gr. 0,50 nelle due ginocchia in 
giorni diversi. L’eliminazione salivare per ambedue le ginocchia inizia dopo 

50 minuti e cessa dopo 24 ore. 

Esperienza III. — Cagna di kg. 12. 

10-3-26. Iniezione endoarticolare di K I gr. 1 nel ginocchio destro. L’eli¬ 
minazione salivare inizia dopo 50 minuti e cessa dopo circa 36 ore. Quella 
urinaria inizia dopo 30 minuti e cessa dopo circa 48 ore. 

15-3-26. Iniezione sottocutanea di K I gr. 1. Estrazione del liquido arti¬ 
colare dal ginocchio sinistro a diverse riprese, ogni 20 minuti, con l’accor¬ 
gimento di tecnica descritto precedentemente (iniezione preventiva di acqua). 
La reazione per lo iodio riesce positiva alla quarta estrazione cioè 80 minuti 
dopo l’iniezione e cessa dopo circa 16 ore. L’eliminazione urinaria invece ini¬ 
zia dopo 25 minuti e cessa dopo circa 24 ore. 

Esperienza IV. — Cane di kg. .8. 

10-3-26. Iniezione endoarticolare di K I gr. 0,50 nel ginocchio destro. 
L’eliminazione salivare comincia dopo 60 minuti e cessa dopo circa 24 ore’. 
Nel Purina ottenuta casualmente 30 minuti dopo l’iniezione si trova già posi¬ 
tiva la reazione per lo iodio. 

15- 3-26. Iniezione sottocutanea di K I gr. 0,50. Lo iodio comincia a com¬ 
parire nel liquido articolare dopo 80 minuti, la reazione diviene evidente solo 
dopo 2 ore e perdura circa 12 ore ; mentre per la saliva l’eliminazione inizia 
dopo 30 minuti e cessa dopo 20 ore. 

Esperienza Y. — Cagna di kg. 10. 

27-5-26. Iniezione endoarticolare di K I gr. 0,25 nel ginocchio destro. La 
eliminazione urinaria e salivare inizia contemporaneamente dopo 30 minuti 
e cessa dopo circa 16 ore. 

6-6-26. Si pratica un trauma nel ginocchio destro, con movimenti forzati 
di torsione dei capi articolari e con ripetuti colpi di martello fino a ottenere 
un’ecchimosi cutanea ma senza provocare frattura. 

8-6-26. L’animale non può adoperare l’arto posteriore destro e il ginoc¬ 
chio traumatizzato 1 si presenta gonfio e dolente. Iniezione endoarticolare di 
K I gr. 0,25 nel ginocchio destro. L’eliminazione urinaria e salivare inizia 
dopo 45 minuti, cioè con notevole ritardo rispetto al tempo impiegato prima 
del trauma (30 minuti), e cessa dopo 36 ore (rispetto a 16 ore prima del 
trauma). 

16- 6-26. Iniezione endoarticolare di Iv I gr. 0,25 nel ginocchio destro, 
dopo 10 giorni dal trauma. L’eliminazione urinaria comincia dopo 30 minuti 
e cessa dopo 24 ore circa. 

6-6 26. Iniezione endoarticolare di salicilato di sodio gr. 0,25 nel ginoc¬ 
chio sinistro, che si ripete altre due volte nei giorni successivi. L’elimina¬ 
zione urinaria comincia in media dopo 25-30 minuti e dura circa 20 ore. 

14-6-26. Si pratica un lieve trauma nel ginocchio sinistro. 

19-6-26. Iniezione endoarticolare di salicilato sodico gr. 0,25 nel ginoc¬ 
chio sinistro, dopo cinque giorni dal trauma. Il ginocchio non presenta nulla 
di anormale all’esame esterno e l’animale lo adopera normalmente per la 
deambulazione. L’eliminazione urinaria inizia dopo 35 minuti e cessa dopo 
24 ore. 

26-6-26. Si estrae il liquido articolare dai due ginocchi e vi si riscontra 
nettamente positiva la reazione per le sostanze iniettate, a sinistra per il 
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salicilato e a destra' pel lo K I, rispettivamente dopo 7 e dopo 10 giorni dal¬ 
l’ultima iniezione endoarticolare. 

27- 6-26. Iniezione sottocutanea di salicilato di sodio gr. 0,50. L’elimina¬ 
zione urinaria inizia dopo 25 minuti, cioè dopo un tempo presso a poco uguale 
a quello dell’iniezione endoarticolare. 

Esperienza VI. — Cagna di kg. 9,500. 

29-5-26. Iniezione endoarticolare di K I gr. 0,25 nel ginocchio destro.. 
L’eliminazione salivare inizia dopo 40 minuti e quella urinaria dopo 30: am¬ 
bedue cessano dopo circa 16 ore. 

10- 6-26. Si pratica un forte trauma nel ginocchio destro. 

12- 6-26. Iniezione endoarticolare di K I gr. 0,25 nel ginocchio destro, 
due giorni dopo il trauma. Il ginocchio si presenta tumefatto e dolente; vi 
è impotenza funzionale. L’eliminazione urinaria inizia dopo 60 minuti, cioè 
con notevole ritardo rispetto al tempo impiegato prima del trauma, e cessa 
dopo circa 30 ore. 

18 6 26. Dopo otto giorni dal trauma si ripete l’iniezione endoarticolare 
di K I gr. 0,25 nel ginocchio destro che è in via di guarigione e solo legger¬ 
mente gonfio. L’eliminazione urinaria comincia dopo 45 minuti e cessa dopo 
30 ore (rispetto a 16 ore prima del trauma). 

11- 6-26. Iniezione sottocutanea di salicilato sodico gr. 0,50. L’elimina¬ 
zione urinaria comincia dopo 30 minuti e cessa dopo circa 24 ore. Nel liquido 
articolare del ginocchio sinistro si riscontra l’acido salicilico dopo 60 minuti 
dall’iniezione e la reazione cessa di essere positiva dopo circa 16 ore. Nel 
liquido articolare del ginocchio destro invece la reazione per l’acido salicilico 
resta negativa fino a 5 ore dopo l’iniezione. 

18- 6-26. Si traumatizza con colpi di martello il ginocchio sinistro. 

19- 6-26. Il ginocchio sinistro si presenta tumefatto e dolente. Si ripete 
l'iniezione sottocutanea di salicilato sodico gr. 0,50. L’eliminazione urinaria 
inizia normalmente dopo 25 minuti. Nel liquido articolare dei due ginocchi, 
estratto diverse volte a diversi intervalli di tempo, la reazione per il salicilato 
rimane costantemente negativa. 

20- 6-26. Identico risultato negativo per la permeabilità articolare dal¬ 
l’esterno all’interno si ha. dopo iniezione sottocutanea di K I gr. 0,50. 

28- 6-26. Si ripete l’iniezione sottocutanea di salicilato gr. 0,50. L’elimi¬ 
nazione urinaria inizia dopo 25 minuti. Nel liquido articolare del ginocchio 
sinistro che è quasi completamente guarito, l’acido salicilico comincia a com¬ 
parire dopo circa due ore, mentre in quello del ginocchio destro compare 
dopo 80 minuti. In ambedue perdura circa 12 ore. 

Esperienza VII. — Cagna di kg. 6,300. 

6-4-27. Iniezione sottocutanea di salicilato di sodio gr. 0,50. L’elimina¬ 
zione urinaria inizia dopo 30 minuti e cessa dopo circa 28 ore. Nel liquido 
articolare delle ginocchia si riscontra il medicamento iniettato dopo 45 mi¬ 
nuti e scompare dopo circa 20 ore. 

13- 4-27. S’iniettano alcune gocce di una sospensione di stafilococco aureo 
nel ginocchio destro. 

15-4-27. L’articolazione infetta si presenta gonfia, calda e dolente. L’ani¬ 
male tiene l’arto in semiflessione e lo. adopera molto limitatamente. Una pun¬ 
tura esplorativa dà esito a liquido siero purulento sotto forte pressione. 
Iniezione sottocutanea di salicilato sodico gr. 0,50. L’eliminazione urinaria 
comincia dopo 30 minuti e dopo 45 minuti si ha reazione positiva per l’acido 
salicilico anche nel liquido del ginocchio sano. Nel liquido del ginocchio ma¬ 
lato invece la reazione si mantiene negativa fino a 6 ore dopo l’iniezione. 

18-4-27. Risultati approssimativamente uguali, con netta reazione nega¬ 
tiva nel liquido articolare del ginocchio malato, si hanno dopo iniezione sotto- 
cutanea di K I gr. 0,50 che compare nel ginocchio sano dopo 60 minuti e vi 
perdura per circa 12 ore. 


26 


IL POLICLINICO 


23-4-27. Iniezione en(Particolare di salicilato sodico gr. 0,25 nel ginocchio 
malato. L’eliminazione urinaria inizia dopo 25 minuti e cessa dopo circa 
24: OF6. 

26-4-27. La raccolta purulenta endoarticolare si apre spontaneamente al¬ 
l’esterno. Iniezione endoarticolare di salicilato gr. 0,25 nel ginocchio sano. 
L’eliminazione urinaria inizia dopo 30 minuti e cessa dopo 20 ore. 

Esperienza Vili. — Cagna di kg. 5,700. 

26-3-27. Iniezione sottocutanea di salicilato gr. 0,50. Nelle urine compare 
dopo 25 minuti e scompare dopo 28 ore; nel liquido articolare compare dopo 
45 minuti e scompare dopo circa 20 ore. 

30-3-27. Iniezione endoarticolare di salicilato gr. 0,25 nel ginocchio de¬ 
stro. L’eliminazione urinaria inizia dopo 40 minuti e cessa dopo 24 ore. 

13-4-27. S’iniettano alcune gocce di una sospensione di stafilococco aureo 
nel ginocchio sinistro. 

15-4-27. Il ginocchio sinistro si presenta tumefatto, caldo e dolente. Inie¬ 
zione sottocutanea di salicilato sodico gr. 0,50. Il passaggio nelle urine inizia 
regolarmente dopo 25 minuti e nel liquido articolare del ginocchio sano dopo 
50 minuti ; mentre il liquido del ginocchio malato dà reazione negativa fino 
a 6 ore dopo l’iniezione. . v . 

17- 4-27. Identico risultato negativo per la permeabilità del ginocchio ma¬ 
lato si ha dopo iniezione sottocutanea di K I gr. 0,50, che compare nelle 
urine dopo 40 minuti e nel liquido articolare del ginocchio sano dopo 60 minuti. 

18- 4-27. Iniezione endoarticolare di salicilato sodico gr. 0,25 nel ginocchio 
malato. Eliminazione urinaria rapidissima con reazione nettamente positiva 
20 minuti dopo l’iniezione, cioè notevolmente più presto che nell’articolazione 
sana dello stesso animale e in altri animali normali. L’eliminazione uri nana 
dura circa 20 ore. 

23-4-27. Iniezione sottocutanea di K I gr. 0,50. Il passaggio nelle urine 
avviene dopo 40 minuti, mentre nel liquido articolare del ginocchio malato 
non avviene affatto. 

t 

Esperienza IX. — Cane vecchio di grossa taglia. Peso kg. 14. 

28-4-27. Iniezione endoarticolare di K I gr. 1. La reazione per lo iodio 
nella, saliva è negativa, anche dopo aver provocato meccanicamente e in via 
riflessa (vista di cibo) la salivazione, e tale si mantiene anche dopo 10 e dopo 
20 ore. Si presume perciò che la parete articolare in questo caso non abbia 
potere di assorbimento all’infuori di qualunque fattore patologico apprezza¬ 
bile all’esame fisico^. È però da rilevare che trattavasi di un animale di età 
avanzata e in condizioni generali molto scadenti : potrebbe quindi prendersi 
in considerazione l’ipotesi di alterazioni istologiche della sinoviale, da seni¬ 
lità, o da pregresse affezioni per spiegare il fenomeno. 

Non fu possibile praticare altre ricerche su questo animale perchè venne 
a morte dopo pochi giorni. Nulla di notevole fu rilevato all’autopsia. 

Gruppo II. — Ricerche sull’uomo. 

Per questo gruppo di ricerche ho usato la soluzione iodo-iodurata del 
Durante di 2° grado, in fiale contenenti ciascuna iodio gr. 0,02 ioduro di po¬ 
tassio gr. 0,10, acqua cmc. 1, adoperando una fiala, intera, per le iniezioni 
sottocutanee e mezza fiala per quelle endoarticolari (in modo da. iniettare per 
quest’ultima via 1 ctg. di iodio e 5 ctg. di K I). 

Osservazione I. —- G. M., anni 10. Artrosinovite tbc. ginocchio destro. 

30 4-26. Iniezione iodica, endoarticolare nel ginocchio sano. L’eliminazione 

urinana e salpare comincia quasi contemporaneamente dopo 25 minuti e cessa 
dopo 16 ore. 
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1- 5-26. Iniezione iodica, endoarticolare nel ginocchio malato. L’elimina¬ 
zione urinaria e salivare inizia dopo 25 minuti e cessa dopo 10 ore. , 

3-5-26. Si ripete l’iniezione iodica nel ginocchio maialo. L’eliminazione 
urinaria e salivare inizia dopo 25 minuti e cessa dopo 20 ore. 

Osservazione II. — V. C., anni . 36. Artrosinovite tbc. ginocchio sinistro, 
•curata da lungo tempo con terapia immobilizzante e in via di avanzata gua¬ 
rigione. 

6-5-26. Iniezione iodica endoarticolare nel ginocchio, sano. L’eliminazione 
urinaria e salivare inizia dopo 25 minuti e cessa dopo 18 ore. 

8-5-26. Iniezione iodica endoarticolare nel ginocchio malato. L’elimina¬ 
zione urinaria inizia dopo 25 minuti e cessa dopo 14 ore. 

10-5-26. Iniezione iodica sottocutanea. L’eliminazione urinaria e salivare 
inizia dopo 25 minuti e cessa dopo 24 ore. 

13-5-26. Iniezione iodica intramuscolare. L’eliminazione urinaria e sali¬ 
vare inizia dopo 25 minuti e cessa dopo circa 20 ore. Nel liquido articolare 
del ginocchio malato la reazione per lo iodio comincia a diventare positiva 
dopo due ore dall’iniezione ma è appena accennata, e tale si mantiene ancora 
dopo 5 ore. 

Si rimane in dubbio sull’interpretazione di questa, ricerca oltre che per la 
tenuità della reazione anche e sopratutto per la possibilità che essa sia da 
riferire, più che al passaggio dello iodio, iniettato sottocute, a residui di 
iodio rimasti nel cavo articolare dall’iniezione endoarticolare praticata cin¬ 
que giorni prima. Dominici ha trovato ancora, al massimo dopo 4 giorni, lo 
iodio iniettato nelle articolazioni. 

Nelle mie ricerche sperimentali su esposte ho trovato lo K I e il salicilato 
iniettati nelle articolazioni, dopo 7 e dopo 10 giorni dall’ultima iniezione, ma 
è da notare che nelle dette esperienze avevo praticato ripetute iniezioni e 
avevo usato* forti dosi di medicamento. 

16-5-26. Per due successive iniezioni iodiche nel ginocchio malato Pelimi- 
nazione urinaria inizia dopo 25 minuti e cessa dopo circa 16 ore. 

Osservazione III. — D. G., anni 11. Osteoartrite tbc. ginocchio sinistro 
curata e in via di avanzata guarigione. 

16-5-26. Iniezione iodica nel ginocchio malato. L’eliminazione urinaria e 
salivare inizia dopo 35 minuti e cessa dopo 16 ore. 

21-5-26. Iniezione iodica nel ginocchio sano. L’eliminazione urinaria ini-. 
zia dopo 35 minuti e cessa dopo 20 ore. 

27-5-26. Si ripete l’iniezione iodica nel ginocchio malato con identico ri¬ 
sultato della precedente. 

2- 6-26. Iniezione iodica sottocutanea. L’eliminazione urinaria comincia 
dopo 25 minuti e cessa dopo 16 ore. 

Osservazione IV. — U. S., anni 13. Osteoartrite tbc., forma fungosa, 
ginocchio destro*, con sublussazione posteriore della tibia. 

27-6-26. Iniezione iodica nel ginocchio malato. La reazione per lo iodio 
nell’urina e nella saliva comincia a diventare positiva solo dopo 60 minuti 
ma è debolissima e tale si mantiene ancora dopo 3 ore, di modo che si rimane 
incerti sull’apprezzamento di tale risultato e si presume che il potere assor¬ 
bente* in questo caso sia abolito o molto limitato. 

All’intervento chirurgico si trovò la sinoviale in massima parte distrutta. 

30-6-26. Iniezione iodica nel ginocchio sano. L’eliminazione urinaria e 
salivare inizia dopo 35 minuti e cessa dopo 14 ore nella saliva e dopo 18 ore 
nell’urina. 


Osservazione Y. — I. A., anni 24. Osteoartrite tbc. ginocchio sinistro. 
13-11-26. Iniezione iodica nel ginocchio sano. L’eliminazione urinaria ini¬ 
zia dopo 30 minuti e cessa dopo 24 ore. 

16-11-26. Iniezione iodica nel ginocchio malato. L’eliminazione inizia dopo 
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50 minuti ma è molto dubbia, diviene evidente solo dopo 60 minuti e cessa 
dopoi circa 36 ore. Esiste dunque in questo caso un notevole ritardo del tempo 
d’inizio e un prolungamento della durata dell’eliminazione rispetto al lato 
sano, il che depone per una notevole limitazione della permeabilità dall’in¬ 
terno all’esterno. 

All’intervento operativo si constatò che la sinoviale era profondamente 
alterata, ispessita, e cosparsa di fungosità. 

Osservazione VI. — G. G., anni 60. Frattura della rotula destra fiatante 
da tre giorni. Notevole emartro. 

20- 11-26. La permeabilità dall’interno alPesterno saggiata con la solita 
iniezione iodica endoarticolare dà i seguenti risultati : 

Per il ginocchio sano l’eliminazione urinaria inizia dopo 40 minuti e 
durai 24 ore. 

Per il ginocchio malato l’eliminazione urinaria inizia dopo 80 minuti e 
cessa dopo 16 ore. Dunque anche in questo caso il ritardo del tempo d’inizio 
e la diminuzione della durata dell’eliminazione urinaria depongono per un 
alterato potere di permeabilità articolare. 

Osservazione VII. — B. A., anni 42. Distorsione piede destro, datante 
da 5 giorni, senza emartro. 

23-11-26. La permeabilità dall’interno all’esterno saggiata nell’articola¬ 
zione tibio-astragalica si dimostra uguale per Parti-colazione traumatizzata e 
per quella normale dell’altro lato. In ambedue l’eliminazione inizia dopo 30 
minuti e dura 20 ore circa. 

Osservazione Vili. — B. M., anni 25. Sinovite cronica di dubbia natura 
ginocchio sinistro, datante da un anno e guarita (esame clinico e radiogra¬ 
fico negativi). 

25-11-26. Permeabilità dall’interno all’esterno normale (eliminazione dopo 
25 minuti) e uguale a quella del lato sano. 

Osservazione IX. —- P. A., anni 22. Artrosinovite tbc. del ginocchio sini¬ 
stro con notevole idrarto. 

17-3-27. Iniezione iodica nel ginocchio malato. L’eliminazione urinaria 
comincia dopo 50 minuti e cessa dopo -circa 36 ore. 

19-3-27. Iniezione iodica nel ginocchio sano. L’eliminazione urinaria ini¬ 
zia dopo 30 minuti e cessa dopo 24 ore. 

21- 3-27. Iniezione di salicilato sodico gr. 0,25 nel ginocchio malato. L’eli¬ 
minazione urinaria inizia dopo 45 minuti e cessa- dopo 20 ore circa. 

31-3-27. Iniezione iodica intramuscolare. L’eliminazione urinaria inizia 
dopo 30 minuti. Nel liquido articolare del ginocchio malato la reazione per 
lo iodio risulta negativa fino a 5 ore dopo l’iniezione. 

Osservazione X. — S. B., anni 14. Osteoartrite tbc. ginocchio sinistro. 

19-3-27. Iniezione iodica nel ginocchio malato. L’eliminazione salivare ini¬ 
zia dopo 25 minuti ; quella urinaria invece dopo 50. Ambedue cessano dopo 
circa 24 ore. 

21-3-27. Iniezione di salicilato sodico- gr. 0,25 nel ginocchio malato. L’eli¬ 
minazione urinaria inizia- dopo 60 minuti. 

Questo notevole ritardo dell’eliminazione urinaria sia per lo iodio sia, e 
più ancora, per il .salicilato indurrebbe a pensare che in questo caso ci fosse 
stata una notevole diminuzione di permeabilità della parete articolare dal- 
1 interno all’esterno. Ma contro tale interpretazione sta l’eliminazione sali¬ 
vare dopo iniezione iodica-, che inizia come di norma dopo 25 minuti. 

31-3-27. I na seconda iniezione iodica, nel ginocchio malato dà gli stessi 
risultati della prima, cioè eliminazione salivare normale e urinaria- ritardata. 

51 pensa- allora a una lesione renale per spiegare il ritardo dell’eliminazione 
unnaria e lale interpretazione è avvalorata dalla presenza- di albumina nelle 
urine. Questo caso è di un certo interesse per mettere in evidenza le cause 
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di errore nell’apprezzamento dei risultati di simili indagini e l’opportunità 
di osservare le diverse vie di eliminazione di un medicamento prima di trarre 
delle conclusioni su di un solo elemento di giudizio. 

Osservazione XI. — L. A. Artrosinovite tbc. ginocchio destro con note¬ 
vole idrarto. 

17-3-27. Iniezione iodica intramuscolare. L’eliminazione salivare inizia dopo 
35 minuti; quella urinaria dopo 25 minuti e dura 24 ore. 

Nel liquido 1 articolare estratto dal ginocchio malato lai reazione per lo 
iodio risulta nettamente negativa fino a 5 ore dopo l’iniezione. 

21-3-27. Iniezione di salicilato gr. 0,25 nel ginocchio malato. L’elimina¬ 
zione urinaria inizia dopo 30 minuti e dura 24 ore. 

31-3-27. Lo stesso risultato si ottiene per. l’iniezione iodica. 

Dunque in questo caso come nei due casi precedenti (oss. II e IX) e in 

qualche esperimento sugli animali (esp. VI) si ha una impermeabilità della 

parete articolare per sostanze provenienti dall’esterno, pur essendo per la 

stessa sostanza normale o poco alterata la permeabilità dall’interno all’esterno. 

Mi limito qui a segnalare il fenomeno riservandomi di discuterne ampiamente 
in seguito. 

\ ediamo intanto di ricapitolare i risultati delle mie ricerche e di trarne, 
se possibile, qualche conclusione. 

Per maggior chiarezza riassumerò schematicamente i risultati più salienti 
delle mie ricerche dividendole in due gruppi : uno della permeabilità della 
parete articolare allo stato normale e l’altro della permeabilità allo stato 
patologico ; tanto dall’interno all’esterno che dall'esterno all’interno. 

1) Permeabilità delle pareti articolari allo stato normale. 


Permeabilità dall’int. all’est, 
(iniezione endoarticolare) 


presenza \ 
nelle urine > 


Permeabilità dall’est. alPint. 
(iniezione sottocutanea) 


presenza \ 
nelle urine , 


uomo : inizio dopo 25’ -40’; durata 
18-24 h. 

animali: inizio dopo 30’ -50’; durata 
16-24-48 h. (1) 

uomo: inizio dopo 25’-30’; durata 
20-24 h. 

animali: inizio dopo 25’-40’; durata 
18-28 h. ' ’ 


presenza \ animali: inizio dopo 45’-80’; durata 
nella artic. / 12-20 li. 


I 

II) Permeabilità delle pareti articolari allo stato patologico 


Permeabilità dallo 
interno all’esterno 


Permeabilità dallo 
esterno all’interno 


\ nomo : diminuita o normale secondo la gravità 
Traumi del trauma 

( animali : diminuita secondo la gravità del trauma 
Flogosi acute : normale, o aumentata (?) 

Flogosi croniche j normale, o diminuita,, o abolita 
tubercolari j secondo i casi 

Traumi: negativa. Ricompare, ma molto ritardata, 

^ dopo 10-18 giorni 

Flogpsi acute : negativa fino a 10 giorni dopo l’iiifezione 

I I logosi croniche tbc. : negativa*, o dubbia e fortemente 
ritardata 


( 1 V ariazioni in rapporto alla quantità di sostanza iniettata 


30 


IL POLICLINICO 


Esposte così le ricerche eseguite, dettagliatamente e in modo schematico,, 
vediamo ora a quali considerazioni si prestano i risultati ottenuti ed even¬ 
tualmente a quali conclusioni ci possono' autorizzare. 

Da un rapido sguardo al protocollo e al quadro schematico su riportati 
risalta subito una constatazione di notevole importanza e cioè che la parete 
articolare in condizioni normali è dotata di una reale permeabilità la quale 
è molto più marcata dall’interno all’esterno che non nel senso inverso. Per 
quanto riguarda la permeabilità dell’interno' all’esterno 1 risulta dalle mie 
ricerche che lo iodio, lo ioduro di potassio, il salicilato di sodio, iniettati den¬ 
tro una articolazione normale vengono assorbiti e compaiono nelle urine en¬ 
tro un limite di tempo variabile da 25 a 40 minuti nell’uomo e da 30 a 50 
minuti negli animali. Le stesse sostanze iniettate per via sottocutanea o in¬ 
tramuscolare compaiono nelle urine dopò un tempo variabile da 25 a 30 mi¬ 
nuti nell’uomo e da 25 a 40 minuti negli animali. L’eliminazione dura da 
16 a 24 ore (in qualche esperimento anche 36-48 ore in relazione alla quan¬ 
tità di medicamento iniettato) ed è presso a poco uguale per le due diverse 
vie di somministrazione; o a voler essere scrupolosi è un po’ più breve e 
segue in genere un ritmo più irregolare per l’iniezione endoarticolare ri¬ 
spetto a quella sottocutanea. Un siffatto comportamento della eliminazione 
urinaria dopol iniezione endoarticolare parla per un notevole potere assor¬ 
bente della parete articolare dall’interno all’esterno. E sulla rapidità dell’as¬ 
sorbimento, in rapporto al tempo di inizio dell’eliminazione, non pare che 
abbia influenza notevole la quantità della sostanza iniettata la quale invece 
influenza certamente la durata dell’eliminazione (vedasi esp. 3 a , 5 a , 6 a ). 

Per ciò che riguarda la permeabilità dall’esterno' all’interno risulta dalle 
mie ricerche che le suddette sostanze chimiche iniettate sottocute impiegano 
da 45 a 80 minuti per attraversare la parete articolare. La presenza della 
sostanza nella cavità articolare dura da 12 a 20 ore. Ciò potrebbe far pen 
sare che la permeabilità della parete articolare dall’esterno' all’interno sia 
inferiore a quella in senso opposto tanto più che l’eliminazione urinaria se¬ 
gue in ambedue i casi lo stesso ritmo e che come ho già fatto notare la quan¬ 
tità della sostanza iniettata, almeno entro certi limiti pare non abbia note¬ 
vole influenza sul tempo di inizio della sua eliminazione. Ma ciò, ripeto, può 
esser vero entro certi limiti e non va trascurato che per la diffusibilità stessa 
delle sostanze- e le tenui dosi di esse impiegate, queste, iniettate sotto cute 
si diffondono rapidamente a tutto l’organismo, per cui solo una quantità mi¬ 
nima di esse perviene a contatto con l’articolazione e in tale diluizione da 
non potere attraversare la parete o, più verosimilmente, da non essere rive¬ 
labile in un primo tempo alla reazione di identità'. D’altra parte, tenuto 
conto anche della irrorazione sanguigna e linfatica dei rispettivi territori!, 
una maggiore quantità della sostanza iniettata sottocute viene ad essere elimi¬ 
nata per il rene, ghiandole salivari, eco. È da tener presente infine che la 
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parete articolare per la sua struttura istologica si possa prestare meno facil¬ 
mente di altri organi ad essere attraversata da una data sostanza. Tutti que¬ 
sti fattori possono renderci ragione della comparsa tardiva nel liquido arti¬ 
colare di una. sostanza iniettata sotto cute. Tale fenomeno dunque, m con 
dizioni normali, a mio parere, è da interpretare non come un grado inferiore 
di permeabilità dall’esterno rispetto a quella dall’interno, ma come un ri¬ 
tardo di assorbimento da riferire a fattori meccanici e fisici (diffusibilità, 
diluizione) che non si verificano quando la sostanza è iniettata direttameli te 
dentro l’articolazione, per la sua concentrazione più forte. Non si potrebbero 
facilmente spiegare in modo diverso i risultati ottenuti perchè i tessuti che 
la sostanza deve attraversare nelle due direzioni sono sempre gii stessi. 

Comunque, ai fini del presente studio interessa rilevare che la parete arti¬ 
colare anche dall’esterno all’interno gode di una certa permeabilità, sebbene 
questa sia notevolmente inferiore per rapidità e per durata a quella che av¬ 
viene dall’interno all’esterno. 

% 

Passando ora ai dati comparativi circa la permeabilità delle pareti arti¬ 
colari, in condizioni normali e m condizioni patologiche, risulta dalle mie 
ricerche che esistono notevoli differenze di comportamento sia rispetto all’af¬ 
fezione di cui è colpita l’articolazione, sia anche rispetto ai due opposti sensi 
della permeabilità. E più precisamente : 

1) Traumi (esp. 5 a e 6 a , osserv. 6 a e 7 a ). La permeabilità può restare in¬ 
variata O' subire turbe di varia entità, che vanno dal ritardo più o meno mar¬ 
cato fino all’abolizione completa, secondo che il trauma è stato lieve o grave. 
Dette turbe si estrinsecano con maggiore intensità per la permeabilità dal¬ 
l’esterno all’interno. Si ha infatti che per la stessa articolazione traumatiz¬ 
zata (esp. 6 a ), la permeabilità dall’esterno all’interno è negativa fino a dieci 
giorni dopo il trauma e comincia a ristabilirsi verso il 18° giorno, ma anche 
allora con notevole ritardo rispetto alla norma, laddove la permeabilità dal¬ 
l’interno all’esterno persiste sempre, se pur con un notevole ritardo nei primi 
giorni, e già all’8° giorno 'dopo il trauma, ritorna quasi normale. Infine per 
un trauma di lieve entità (esp. 5 a e oss. 7 a ) la permeabilità dall’interno al¬ 
l’esterno è solo molto leggermente e transitoriamente alterata. 

Si può quindi affermare in linea di massima che i traumi ostacolano la 
permeabilità della parete articolare in rapporto diretto alla loro gravità, 
e che tale ostacolo si esercita maggiormente sulla permeabilità dall’esterno 
all’interno ; ma che la permeabilità si ripristina in un lasso di tempo rela¬ 
tivamente breve e variabile secondo la gravità del trauma. 

O v 

Un tale comportamento e più precisamente i diferenti, disturbi della per 
meabilità per i due opposti sensi, difficilmente si potrebbero spiegare con le 
sole alterazioni istologiche della parete articolare in seguito al trauma. È fuor 
di dubbio che tali alterazioni hanno una parte preponderante nel determini¬ 
smo del disturbo di permeabilità. Ma se esse ne fossero la sola causa patoge- 
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nerica non si spiegherebbe perchè il disturbo di permeabilità non sia eguale 
per ambidue i sensi e venga invece risentito maggiormente in uji senso, e 
cioè dall’esterno all’interno, che nell’altro; mentre a rigor di logica dovrebbe 
essere uguale nei due sensi dato che i tessuti e quindi gii ostacoli che la so¬ 
stanza deve attraversare nelle due direzioni sono sempre gli stessi. 

Devono dunque intervenire altri fattori e questi, a mio parere, possono 
identificarsi in due gruppi, il primo dei quali ho già ricordato per spiegare 
l’apparente inferiorità della permeabilità dall’esterno all’interno in condi¬ 
zioni normali. Persistendo tali fattori si capisce come anche un lieve ostacolo 
opposto dalla parete articolare stessa alterata dal trauma si faccia risentire 
maggiormente per la permeabilità dall’esterno all’interno, laddove per quella 
in senso opposto il solo ostacolo delle alterazioni della parete può essere an¬ 
cora vinto dalla forte concentrazione del medicamento iniettato nell’articola¬ 
zione e dalla mancanza di altre vie di diffusione e di eliminazione. 

Il secondo gruppo di fattori che a mio parere bisogna tenere presenti è 
da riferire alle mutate condizioni fisiche e chimiche dell’articolazione trau¬ 
matizzata per la presenza del versamento articolare che suole accompagnare i 
traumi di una certa entità. La forte tensione del versamento articolare da un 
lato e l’assorbimento, la diluizione, la combinazione chimica tra la sostanza 
iniettata e il contenuto articolare dall’altro, possono contribuire a spiegare 
le turbe di permeabilità e la loro diversa, intensità nei due diversi sensi. 

Infatti per la permeabilità dell’int. all’est, osserviamo che essa è conser¬ 
vata, se pure con notevole ritardo rispetto alla norma, e ciò è verosimilmente 
in rapporto oltre che con le lesioni istologiche della parete articolare anche 
con la stentata diffusione della sostanza iniettata nell’articolazione e alla 
quantità di essa trattenuta dal sangue e dai coaguli. Questi ostacoli però ven¬ 
gono superati grazie alla concentrazione della sostanza iniettata. 

Invece per la permeabilità in senso opposto la forte tensione endoartico- 
lare, in unione alle lesioni istologiche apportate dal trauma e agli altri fat¬ 
tori ostacolanti che sussistono anche in condizioni normali, darebbe l’ultima 
spinta alla difficoltà di passaggio dall’esterno all’interno e impedirebbe del 
tutto alla sostanza iniettata sottocute di arrivare fin dentro l’articolazione. 

L'importanza' di tali concanse meccaniche e fisiche nel determinismo delle 
turbe di permeabilità articolare dopo traumi, viene a essere confermata da 
quanto accade nelle flogosi articolari acute prodotte sperimentalmente. 

2) Per le Flogosi acute (esp. 7 a e 8 a ), infatti, specialmente nei primi 
giorni, quando più marcata è la essudazione e quindi la tensione endoartico- 
lare, si ha che la permeabilità dall’interno non solo non è alterata ma sem¬ 
bra anche intensificata in quanto che l’assorbimento della sostanza iniettata 
e 1 eliminazione urinaria dopo iniezione nell’articolazione malata avviene con 
anticipo, sia pure di pochi minuti, rispetto a quella consecutiva, a iniezione 
nell articolazione sana. In tal senso parlerebbero le esperienze 7 d e 8 a seb¬ 
bene devo francamente riconoscere che per poter parlare con sicurezza di eli- 
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iniiiazione anticipata, e quindi di aumento di permeabilità, occorrerebbe una 
più marcata differenza fra il normale e il patologico. Perciò mi limito sempli¬ 
cemente a segnalare i miei risultati, ma credo di poter insistere almeno sulla 
constatazione che le flogosi acute non ostacolano la permeabilità dalPinterno 
all’esterno. 

Ben altro invece accade per la permeabilità dall’esterno all’interno la 


quale nelle mie ricerche si è dimostrata negativa fino a 10 giorni dopo l’infe¬ 
zione sperimentale. Non potei seguire l’ulteriore comportamento di queste 
esperienze perchè nei giorni successivi le raccolte articolari si aprirono al¬ 


l’esterno. 

Per l’interpretazione di tali risultati credo ci si 
ho detto per i traumi circa l’associazione di fattori 


possa riportare a quanto 
fisici e lesioni istologiche 


nel determinismo 1 delle turbe di permeabilità. Anche nelle flogosi articolari 


acute osserviamo che la permeabilità dall’esterno all’interno subisce turbe 


marcate e protratte mentre quella in senso opposto rimane invariata o subi¬ 
sce addirittura un’intensificazione. Ambedue le condizioni patologiche in que¬ 
stione, traumi e flogosi acute, importano dal punto di vista fisico un aumento 


della tensione endoarticolare per la presenza di liquido nel cavo articolare e 
tale fattore penso non debba essere trascurato per spiegare la genesi dei di¬ 
sturbi di permeabilità testé descritti. L’aumento di tensione endoarticolare, 


solo o associato ad altri fattori, quali per esempio l’iperemia, ci potrebbe 
anche spiegare l’eventuale aumento di permeabilità dall’interno all’esterno 
che pare si verifichi nei primi giorni dopo l’infezione sperimentale. Contro 
tale interpretazione starebbe qualche ricerca sui traumi (esp. 6 a e oss. 6 a ) nelle 
quali, pur con un aumento di tensione endoarticolare, si ebbe una diminu¬ 
zione di permeabilità dall’interno all’esterno ; ma è da notare che nei gravi 
traumi, come nei casi citati, il contenuto articolare è essenzialmente costi¬ 


tuito da sangue e da coaguli che in via chimica e meccanica possono tratte¬ 
nere la sostanza iniettata nell’articolazione e ritardarne l’assorbimento per 
opera della parete. Infatti abbinili visto come per lievi trumi, con versamento 
scarso o assente, tali turbe non si verificano o> sono molto lievi e di breve 
durata (esp. 5 a , oss. 7 a ). 

3) Le Flogosi croniche tubercolari possono non avere grave influenza 
o determinare turbe della permeabilità, nei due sensi e di vario grado, se¬ 
condo l’entità del processo, la forma anatomica, la cronicità e le trasforma¬ 
zioni istologiche della parete articolare. 


Per la permeabilità dall’interno all’esterno su nove casi di artropatie tu¬ 
bercolari in 6 si ebbe permeabilità normale e uguale a quella dell’articola¬ 
zione omologa sana, mentre in tre si ebbe diminuzione di permeabilità di 
grado variabile, con ritardo della eliminazione e debolezza della reazione di 
identità che in un soh> caso furono così intense da autorizzare il sospettò di 
un’abolizione totale (oss. 4 a ). È da notare che in due casi (oss. 4 a e 5 a ) sui 
tre in cui vi erano turbe di permeabilità, si trattava di processi datanti da 


3 Sez. Chirurgica. 
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lungo tempo e nei quali all’intervento operativo fu riscontrata la sostitu¬ 
zione quasi completa della capsula articolare con tessuto tubercolare. 

L’altro caso (oss. 9 a ) è l’unico che, per così dire, infirma il comporta¬ 
mento di casi analoghi per condizioni fisiche (traumi, flogosi) perchè, pur 
con un aumento di tensione endoarticolare, per un notevole idrarto, mostrò, 
una diminuzione di permeabilità dall’interno all’esterno rispetto al lato sano; 
ma anche in questo caso si trattava di un processo di vecchia data e non sap¬ 
piamo quali modificazioni istologiche si erano potute stabilire a carico della 
parete articolare. 

Anche Draganesco (7) richiama l’attenzione sull’importanza delle trasfor¬ 
mazioni istologiche della sinoviale quale fattore di ostacolo alla permeabilità, 
come potè convincersi all’autopsia di un caso di personale osservazione. 

La permeabilità dall’esterno all’interno fu saggiata in tre casi sui 9 stu¬ 
diati (oss. 2 a , 9 a , ll a ) e ad eccezione di un caso (Oss. 2 a ), e questo stesso di 
dubbia interpretazione, o comunque con permeabilità notevolmente diminuita, 
negli altri due si constatò abolizione completa di permeabilità. Mi preme far 
notare a conferma di quanto ho detto precedentemente che in questi due casi 
si trattava precisamente di forme con idrarto, mentre nel primo caso si trat¬ 
tava di una forma di vecchia data, clinicamente guarita, ma con notevole limi¬ 
tazione dei movimenti ed è a presumersi quindi che in tal caso si fossero sta¬ 
bilite notevoli trasformazioni della sinoviale. Merita anche di essere rilevato 
il fatto che di questi tre casi due presentavano permeabilità itali’interno, 
all’esterno normale. 


Concludendo, i risultati delle mie ricerche mettono in evidenza i se¬ 
guenti fatti : 

1) La parete articolare è dotata di una reale permeabilità tanto dall’in¬ 
terno all’esterno che in senso opposto. 

2) In linea di massima la permeabilità dall’esterno è inferiore a quella 
dall’interno, sia pure in senso relativo e per l’intervento dei fattori estrinseci 
su ricordati. 

3) La permeabilità delle articolazioni è una funzione precipua della sino¬ 
viale come dimostra la forte diminuzione o scomparsa di tale permeabilità in 
casi di distruzione o trasformazione della sinoviale stessa. 

4) Gli stati patologici da me presi in considerazione sono capaci di im¬ 
portare turbe di vario grado della permeabilità fino alla sua abolizione to¬ 
tale, specialmente per quella dall’esterno all’interno. 

5) Dette turbe sono da riferire oltre che alle alterazioni della parete arti¬ 
colare anche a fattori fisici e chimici inerenti al contenuto endoarticolare. 

6) E’ possibile che la permeabilità di un’articolazione si ripristini allo 
stato normale dopo uno dei fattori patologici su menzionati, sempre che non 
si siano stabilite profonde alterazioni e trasformazioni istologiche della sino¬ 
viale, nel qual caso la permeabilità resta definitivamente abolita o grave¬ 
mente compromessa. 
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Le alterazioni dell’equilibrio acido-basico 

nelle ustioni gravi. 

Dott. Pietro Valdoni, assistente. 

Nelle ustioni, oltre alle lesioni più o meno accentuate prodotte dal corpo 
fonante nel punto dell’applicazione, esiste una serie di alterazioni a ca¬ 
rico di tutto 1 organismo che se nella maggior parte dei casi sono di secon- 

fenÒmeTi P ™ aDZa ’ ^ S ° nÙ ' Stat6 ÌnVOeate a S P We la comparsa, di 
enomeni gravi e talora la morte. Ed è appunto a queste forme gravi di 

ustioni che abbiamo rivolto lo studio delle modificazioni dell’equilibrio acido- 
basico dell’organismo. 1 

brevfmenie^ 6 ^ ^ UStÌ ° nC ' eSÌSt ° n ° alcune teorie di cui accennerò 

stan. t ° sswa - ~ Nel focolaio di scottatura si formerebbero delle so- 

deali aIt assm * biment0 viene a turbare più o meno la funzionalità 

■gì altri organi. Il Lustgarten crede che si formi una ptomaina simile alla 

croste della cute per 

aTbnmin 6 -d i *** Altri **nno incolpato speciali sostanze 

albuminose co® una tossi-albumina (Frankel), derivati della scissione del- 

1 abumina come albumose (Mathes), peptotossine (Kijanitzin), peptoni (Spiel- 
ger) altri ancora sostanze emolitiche (Dieterich e Dòring), sostanze necrotiz- 

... ' | < ’ tSS 6 eif f er llanno trovato nelle orine una sostanza simile alla, pi¬ 
ina, oyer e Guinard hanno creduto di dimostrare H’aumento della tossi¬ 
cità orinaria saggiandola con la iniezione sottocutanea in .sorci bianchi; 
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Leotta avendo ripetuti questi esperimenti praticando iniezioni endovenose nei 
conigli dopo aver reso isotonica l'orina iniettata, ha ottenuto risultati che 
sono in perfetta contraddizione con quelli degli autori precedenti e ciò per¬ 
chè questi non hanno tenuto conto della concentrazione molecolare e della 

assenza di isotonia dell’orina iniettata. , 

Il Catiano dà importanza ad un corpo simile all’acido prussico che si for¬ 
merebbe per la trasformazione del formiate di ammoniaca che non potrebbe 
essere eliminato dalla cute. Lo Scliierning ammette la presenza in circolo di 
sali potassici venefìci provenienti dalla distruzione delle emazie ; anche Foà e 
Pelacani ammettono esistere nelle scottature una intossicazione da fermento 


fibrinogeno. 

Hevde ha pensato ad una intossicazione da metillguanidina la cui pre¬ 
senza è riuscito a dimostrare nelle orine. 

Teoria della soppressione della finizione cutanea. — Secondo l’ipotesi di 

Rost, Mendel ed altri, la morte avverrebbe direttamente per l’abolizione della 
perspirazione cutanea: però il fatto che vi possono essere morti da ustione 
senza che la superficie cutanea sia estesamente e profondamente alterata e 
che non veniva nessun danno all’organismo per la verniciatura della cute (Se- 
nator) inducono a non dare a questa teoria grande importanza. Kust pen¬ 
sava ad una diminuzione dello stimolo respiratorio in rapporto con la dimi¬ 
nuita superficie cutanea, Billroth ed Edennighen pensavano ad un accumulo 
di ammoniaca nell’organismo perchè questa normalmente è eliminata per la 
cute. Kalk ammetteva una eccessiva dispersione di calore conseguente alla di¬ 


latazione dei vasi nella regione ustionata. 

Teoria nervosa. — Falk stesso ha dato importanza ad uno stimolo sulle 

terminazioni nervose che determinerebbe per via riflessa una forte diminu¬ 
zione del tono vasalle cui seguirebbe una paralisi generale dei vasi e quindi 
del cuore e del sistema nervoso ; altri autori, per esempio il Sonnenberg, at¬ 
tribuiscono Pabbassamento del tono vagale ad una irritazione riflessa del mi¬ 
dollo spinale. Dupuytren pensava ad una eccitazione del sistema nervoso pe¬ 
riferico ; Korolenko ad uno spasmo dei vasi addominali per tesioni del plesso 
solare. La teoria nervosa viene resa inammissibile dalle esperienze di Kotza- 
reff che ha dimostrato che in animali in cui era interrotta la conduzione nei- 
vosa del segmento del corpo ustionato, la morte avveniva egualmente. 

Teoria anafilattica. — Heyde nel 1912 formulava così una sua ipotesi. 
« L’assorbimento di albumose proveniente dai tessuti scottati avrebbe il po¬ 
tere di sensibilizzare l’organismo in modo che ad dato momento l’ulteriore 
assorbimento di queste sostanze determinerebbe lo choc anafilattico ». 

Successivamente Alhaique confermò i lavori di Heyde venendo alla con¬ 
clusione che: « L’esperimento induce a ritenere che anche nell’uomo e soprat¬ 
tutto nei bambini scottati alcune delle morti tardive non altrimenti spiega¬ 
bili e non collegate ad alterazioni anatomo-patologiche rilevabili all’autopsia 


siano dovute a condizioni anafilattiche ». 
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Nel 1923 Brancati ha dato a questa ipotesi una dimostrazione anatomica 
ed ha messo in rilievo delle analogie tra la morte per aliatila ssi e quella per 
ustione. Ha notato così oltre ad iperemie ed emorragie di vari organi una 
lisi degli elementi a tipo reticolo-endoteliale. Macroscopicamente erano visi¬ 
bili nodulini biancastri disseminati nel fegato, nell’omento e in altre sedi. Ha 
inoltre dimostrato emorragie ed iperemie della sostanza grigia del sistema 
nervoso centrale e dei centri bulbari, così alterazioni regressive degli eie 
menti parenchima-tosi dell’asse cerebro-spinale, del fegato, della milza e delle 
liufogliiandole, tutte alterazioni -simili a quelle che si trovanti nello choc 
anafilattico. 

Fichera dà grande importanza al reperto anatonio-patologico che Bran¬ 
cati ha trovato negli animali ustionati anche perchè va riferito ad altera¬ 
zioni del midollo osseo che Foà trovava negli ustionati. 

Da alcuni autori è stata data importanza alle alterazioni sia plasmati- 
che clic corpuscolari del sangue per spiegare la patogenesi della morte per 
ustione. 

11 Barduc già nel 1862 credeva che la morte avvenisse per la perdita di 
una grande quantità di siero. Lo Schultze constatò che sul tavolino riscal¬ 
datale i globuli rossi a una temperatura di 52 gradi diventavano dapprima 
sferici e poi si frammentavano in particelle. Anche il Klebs ha riscontrato la 
morte dei globuli rossi per il loro riscaldamento al disopra di 50°. 

Hoppe, Seyler e Wilins hanno trovato una diminuzione di emazie, Vin¬ 
cent una leucopenia, Dohrn ha osservato alterazioni delle emazie (microci- 
tosi ed ombre eritrocitiche), Cevario microciti, emoconi, filamenti. 

Già abbiamo accennato al reperto di emolisine rinvenuto da Dieterich e 
Dòring. Lesser ha pensato che il sangue perdesse in parte la sua facoltà di 
fissare l’ossigeno. 

Tappeiner, Schlesinger, Wilms, Botagli hanno riscontrato un ispessi¬ 
mento del sangue. Saivioli attribuisce importanza alle embolie costituite da 
piastrine o da frammenti di trombi o da emazie alterate. Altri autori ancora 
hanno osservato un aumento del potere proteolitico nel siero degli ustionati 
il che sembra avere azione dannosa sui vari tessuti. 

Le ricerche di Betagh hanno dimostrato che il tasso emoglobinico è dimi¬ 
nuito. Degni di nota sono anche i risultati che egli ha ottenuto studiando la 
reazione de!< sangue con metodi titrimetrici con cui ha messo in evidenza- che 
l’alcalinità è diminuita. 

★ 

★ ★ 

Come ha dimostrato la fisico-chimica moderna le ricerche dell’alcalinit.à 
del sangue eseguite con misure titrimetriche non hanno valore in quanto ci 
dànno solo la reazione totale del sangue che ha oscillazioni scarsissime nei 
limiti consentiti dalla permanenza della vitalità, mentre non dà nessun va¬ 
lore della- reazione attuale del sangue, quella che ha interesse maggiore. 
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Ci sembra opportuno premettere una breve esposizione dei metodi usati 
per la determinazione delle variazioni dell’equilibrio acido-basico dell’orga¬ 
nismo e cioè del pii e della riserva alcalina. 

Cos’è il pE. 

La determinazione del pH di un determinato liquido serve a darci la no¬ 
zione esatta della sua reazione reale quale il metodo titrimetrico non è ca¬ 
pace di dare. Un esempio ci indicherà subito la ragione. Se prendiamo 50 cc. 
di una soluzione normale di acido acetico e 50 cc. di una soluzione normale 
di acido cloridrico si vedrà che l’aggiunta di 50 cc. di soluzione normale di 
idrato di potassio all’una e all’altra delle soluzioni neutralizzerà complèta¬ 
mente la loro acidità. Però nell’esempio dato sappiamo che l’acido cloridrico 
è un acido forte mentre l’acido acetico è un acido debole, ora il metodo titri¬ 
metrico ci dice che la loro acidità è uguale, mentre non fornisce nessuna in¬ 
dicazione della loro acidità attuale. Se ora delle due soluzioni equivalenti di 
acidi si determina l’abbassamento del punto di congelazione e la conducibi¬ 
lità elettrica si vedrà, che in eccezione alla legge del Vant’Hòff, queste sa¬ 
ranno differenti per i due acidi. 

La spiegazione di questo fatto è data dall’Arrhenius. Alcune sostanze, 
sciogliendosi nell’acqua per quesito solo fatto di sciogliersi, scindono una parte 
delle loro molecole in ioni: solo le molecole scisse sono attive e la loro quan¬ 
tità varia a seconda delle sostanze. Tali sostanze sono dette elettroliti ed elet¬ 
trolisi il fenomeno descritto. 

Gli acidi forti, le basi forti e i sali cbe da. questi derivano presentano un 
grado assai elevato di questa dissociazione elettrolitica, mentre gli acidi e le 
basi deboli e i loro sali, molte sostanze organiche si scindono molto poco. La 
scissione degli elettroliti nei loro ioni avviene così: la molecola, ad es., del- 
l’HCl in soluzione acquosa è dissociata nel catione H e nell’anione Gl, quella 
di KOIT nel catione K e nell’anione OH. 

Dal punto di vista dell’elettrolisi si può classificare come acida quella 
sostanza che in soluzione acquosa contiene l’idrogeno (11) allo stato di ione, 
basi quelle che contengono ioni ossidrili (OH). Tanto l’acido quanto la base 
saranno tanto più energici quanto maggiore sarà la loro concentrazione di 
ioni H o OH e analogamente la salificazione procederà tanto più compieta- 
mente quanto maggiore sarà l’energia e la concentrazione dell’acido e della 
base rispetto alla concentrazione degli ioni OH e H nelPacqua; in altre pa¬ 
role, chimicamente attivi sono gli ioni dissociati. 

Un liquido sarà neutro quando non conterrà ioni liberi OH o H o quando 
il numero di ioni H sarà eguale a quello degli OH. Quest’ultimo caso è rife¬ 
ribile all’acqua chimicamente pura. L’esperienza ha dimostrato che la disso¬ 
ciazione elettrolitica dell’acqua è estremamente piccola e costante (secondo 
Kohlrausch, a. 25° in 10 milioni di litri, una sola grammo-molecola è dis¬ 
sociala). 

Per ogni elettrolita è quindi anche per l’acqua, a parità di titolo di solu¬ 
zione, di temperatura, di pressione atmosferica, esiste un determinato rap¬ 
porto tra numero di molecole intatte e numero di molecole scisse. Questo 
rapporto si chiama costante di dissociazione 


IC = 


ioni + ioni — 
molècole intatte 


similmente nel caso dell’acqua si avrà 


OH 


dove K è costante, 
perchè le molecole 


H 2 O 

Il denominatore di questa frazione può ritenersi costante 
dell’acqua restano indissociate in immensa maggioranza 
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^^trTZlVviyendo 1 ^ 8 ”“ de “ a costante ^ est « denominatore può 

H x OH = K 

«Jpsr" • " on m,,,a - - 

r,n.o M f dÌ o?c te P^imenti chimico-tìsici si è trovato che in un litro di acqua 
pura (a 2~ circa) la concentrazione di ioni H corrisponde a un deciminone- 
simo di grammo ioni cioè 10-7, allora la costante K sarà eguale a IO 14 . Sic¬ 
come la costante vale per tutte le soluzioni acquose in quagliasi soluzione 
(acida, alcalina e neutra) il prodotto della concentrazione di ioni idrogeno per 
la concentrazione di ioni ossidrili dovrà corrispondere a IO 14 . 

Hi h G nf V T le espri “ ere 1 11 I ,eso Osterà moltiplicare per ili peso atomico 
di H (1) e il peso molecolare di OH (16 + 1) ; si potrà quindi dire che un 

dizioni ^>11 a a 18 ° C ° ntlelle 1 x 10-7 § Tamllli di ioni H e 17 x 10-7 grammi 

Difatti si può dire che la concentrazione degli H, moltiplicata per la con¬ 
centrazione degli OH, da un prodotto costante eguale a 10-M. Ciò si avvera : 

ne l acqua pura, in cui queste concentrazioni sono eguali ciascuna a IO- 7 * 
diciamo m questo caso che la reazione della soluzione è neutra perchè neutra 

^ V ^ | 1 ^ 1 ® I J • • J 0 | ^ J ovvero quella che 

contiene gli uni e gli altri in quantità eguale; 

in una soluzione acida in cui la concentrazione di IT sia salita ner 
esempio a H)- 6 e quella degli OH si abbassa a 10-9 per niodo che n proc J to 

in una soluzione alcalina in cui si avvera un pareggio analogo ma in 
senso inverso. 

Da ciò si deduce che se si conosce i!) contenuto di idrogenioni di una solu¬ 
zione e chiaro che il contenuto degli idrossinioni viene determinato da que¬ 
sta. stessa conoscenza. 

Se si aggiunge all’acqua una certa quantità di acido si avrà che aumen¬ 
terà la concentrazione in ioni-rispetto a quella degli ossidrili, succederà l’op¬ 
posto aggiungendo un’alcali. 1 1 

Quando la concentrazione acida sarà eguale a 1 x IO- 7 si avrà neutralità 
neUa acidità la concentrazione sarà maggiore, minore nell’alcalinità. 

Per comodità di calcolo' si è introdotto nella formula concentrazione 
10111 . = 1 x J0- 7 il simbolo pH o ph come esponenti della potenza di 10 che 

espiline il valore della concentrazione deg 7 a ioni privato del segno — ; invece 

di dire, per esempio, che la concentrazione in ioni di una soluzione è IO- 7 si 
dice che questa soluzione ha un pH = 7. 

Il pH dell’acqua pura a 18° è 7. 

Si avrà, così la neutralità espressa con pH = 7, l’acidità con pH minore 
di 1 al cairn ita con pii maggiore di 7, cioè quando aumenta la concentra¬ 
zione di ioni li diminuisce il pii e viceversa. 

Se ora riprendiamo Pesempio della titrimetria dell’acido cloridrico e del- 
acido acetico possiamo vedere che determinando la concentrazione in ioni 
del è due soluzioni equivalenti, avremo per risultato che l’84 % dell’acido 
cloridrico è dissociato in ioni, mentre che l’acido acetico è dissociato solo 
nel 1,06 %. Ciò spiega, per la legge degli equivalenti molecolari, la differenza 
nell abbassamento del punto di congelazione e nella conducibilità elettrica 
delle due soluzioni. In altre parole stabilendo il numero degli ioni in solu¬ 
zione si determina la reazione vera di una soluzione misurando gli ioni at¬ 
tuali presenti, mentre ili metodo titrimetrico ci darà la misura di quelli liberi 
e di quelli legati, cioè potenziali, contenuti nella soluzione. 
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Determinazione del pH. 

A) Metodo elettrometrico. 

Quando una sostanza di soluzione acquosa è capace di condurre una cor¬ 
rente viene detta elettrolita. Come è stato esposto sopra, elettroliti sono 
quelle sostanze che in soluzione acquosa scompongono le loro molecole in ioni, 
cioè in molecole attive. Quanto maggiore sarà la concentrazione in ioni in 
una determinata soluzione tanto maggiore sarà la conducibilità elettrica, è 
appunto in questa misurazione che si basa il metodo elettrometrico, metodo 
di una esattezza che arriva al quarto decimale. Metodo pratico e di suffi¬ 
ciente esattezza per scopi clinici è il metodo colorimetrico. Esso consiste nel 
paragonare il colore assunto dal liquido in esame cui è stato aggiunto un de¬ 
terminato indicatore con una serie di soluzioni tantome di pH crescente e già 
stabilito, contenenti lo stesso indicatore. Con il nome di indicatori si inten¬ 
dono sostanze che cambiano di colore a seconda che siano in soluzione acida 
o alcalina. Il cambiamento di colore è dovuto, secondo Hantzsch, al fatto 
che gii indicatori non sono veri acidi bensì appartengono a un gruppo di so¬ 
stanze organiche dette pseudo acidi. Essi assumono la vera forma acida so¬ 
lamente quando si salificano, così il pseudo acido fenolftaleina è incolore, il 
sale dell’acido fenolftaleina è rosso-violetto, ecc. Il cambiamento di cociore 
di un indicatore è proporzionale al pH del mezzo, per esempio il tornasole ad 
un certo pH acido è rosso, a un altro pH alcalino è viola, a un pH interme¬ 
dio ha un cociore porpora. 

Per ila determinazione si aggiunge al liquido di cui si vuol conoscere 
il pii l’indicatore e si confronta il colore così ottenuto con quello di una se¬ 
rie di soluzioni tampone a cui è stato aggiunto lo stesso indicatore e di cui 
si conosce già il pH. I liquidi a colorazione identica avranno lo stesso pH. 

Per la determinazione del pH nelle nostre ricerche abbiamo usato il me¬ 
todo di Michaelis con il comparatore di Walpole. 

Le sostanze tamponi. 

Più sopra abbiamo introdotto nella esposizione la parola soluzione tam¬ 
pone. Per la grandissima importanza che ha questo argomento per spiegare 
tutto un complesso di fenomeni ci sembra opportuno dire che cosa è una 
sostanza tampone o smo'rzatrice (Puffer). 

Se ad una determinata soluzione aggiungiamo un acido forte l’acidità di 
questa soluzione, se ad essa viene aggiunta una sostanza tampone non è cor¬ 
rispondente, ma inferiore ; in altre parole la sostanza tampone ha « smor¬ 
zato » l’acidità. Lo stesso vale per l’alcali. Le sostanze che agiscono come 
tamponi sono sali formati da acidi deboli e basi forti o da acidi forti e basi 
deboli. L’importanza di queste sostanze è evidente quando si pensa che ad 
essa è dovuta la fissità della reazione del sangue, quando per l’arrivo in cir¬ 
colo di un acido o di una base la. reazione del sangue dovrebbe variare ren¬ 
dendo così incompatibile la vita. Lo stesso avviene, per esempio, in una cul¬ 
tura di germi acidificati dove l’acido da essi prodotto fa variare la reazione 
del terreno rendendolo inadatto alila vita degli stessi germi : basta l’aggiunta 
di un «tampone » perchè l’acidità si smorzi e la reazione del mezzo non cambi. 

Il meccanismo d’azione può essere illustrato con un esempio : L’acido 
acetico è un acido debole e quindi si dissocia poco in soluzioni, il suo pH sarà 
per es. : 4. Alla soluzione aggiungiamo dell’acetato' di sodio che invece si dis¬ 
socia. quasi completamente. Se ora si determina il pH della nuova soluzione si 
troverà che questo sarà divenuto 6. Teoricamente avrebbe dovuto diminuire 
perché nella soluzione dovevano aumentare in numero gli ioni H e quindi 
l’acidità. È successo che l’acetato di sodio si è dissociato in ioni sodio e in 
ioni con il radicale acetico. Questi si combinano con i pochi ioni H dell’acido 
acetico e formano molecole non dissociate di acido acetico. In questa, maniera 
gli ioni H dell’acido acetico vengono fissati dal radicale acetico e la concen- 
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trazione in ioni diminuisce proporzionatamente. Se a questo miscuglio ace¬ 
tico si aggiunge dell’acido cloridrico l’acidità non cambia e ciò perchè l’acido 
cloridrico, quale acido forte, si dissocia completamente: i suoi ioni H si le¬ 
gano però subito al radicale acetico dev’acetato di soda per formare del¬ 
l’altro acido .acetico pochissimo dissociato. 

Il meccanismo non varia nel corpo umano. Riportiamo l’esempio del 
meccanismo regolatore dell’equilibrio ,àcido-alcalino dato dal Parsons. 

Se si scioglie 1”anidride carbonica nell’acqua alla tensione normale per 
l’organismo di 40 mm. e alla temperatura di 37° il pH della soluzione sarà 
circa 4, se però alla soluzione si aggiunge del bicarbonato sodico nella per¬ 
centuale contenuta nel sangue e che sviluppa in 100 cc. dopo acidificazione 
50 cc. di anidride carbonica, il pH diventa 7 (cioè reazione neutra), valore 
molto vicino al 7,4 del sangue normale. 

Quando nell’organismo si forma un eccesso di acidi (acido lattico, p. es., 
per l’intenso lavoro muscolare) questo combinandosi con il bicarbonato sot¬ 
trae una parte di esso al sangue. Viene alterato cosi l’equilibrio tra l’ani¬ 
dride carbonica e il bicarbonato, il sangue dovrebbe assumere reazione 
acida. Però l’aumento dei ioni II (dell’acidità) del sangue stimola il centro 
respiratorio per cui viene eliminata la quantità di C0 2 in eccesso finché i 
rapporti tra questo e la quantità del bicarbonato diventa normale. Ma l’eli¬ 
minazione aumentata di C0 2 può raggiungere un limite oltre il quale la rea¬ 
zione del sangue dovrebbe diventare acida : l’organismo provvede con una 
nuova immissione di bicarbonato che aveva in eccesso e che teneva quali? 
riserva alcalina. 

Resta così delucidato che cosa si intenda per riserva alcalina : questa è 
rappresentata dal bicarbonato sodico del sangue che agisce in quanto è una 
sostanza tampone. 

La riserva alcalina può essere aumentata o diminuita, è necessario quindi 
di poterla determinare. Si può farlo dosando direttamente il bicarbonato so¬ 
dico o più facilmente dosando la quantità di C0 2 che può essere fissata dal 
sangue e eli e sta in rapporto con la riserva alcalina. 

Il metodo usato è quello di Van Slyke; consiste nel prelevare il sangue, 
renderlo incoagulabile con aggiunta di ossalato sodico e centrifugarlo per 
avere ih plasma; questo è agitato in presenza di un’atmosfera con 5,5 % circa 
di acido carbonico, quale può essere l’aria espirata dall’operatore, in modo 
da avere una determinazione del bicarbonato in condizioni note e costanti di 
pressione parziale del C0 2 . Quindi nella speciale pipetta dell’apparato si li¬ 
bera il C0 2 nel vuoto mediante aggiunta di un acido forte. Il C0 2 che si li¬ 
bera rappresenta quello sciolto nel plasma e quello combinato come bicarbo¬ 
nato: con una formula o meglio con una tabella data dall’Autore, si caccola 
il C0 2 corrispondente al bicarbonato e che è quello che si è potuto fissare agli 
alcali del plasma. Esso corrisponde nel normaille a circa 77-53 cmc. di C0 2 a 
pressione e temperatura normali per 100 cmc. di plasma-; cala nell’acidosi 
indicando valori di 53-40 % acidosi lieve che è gravissima quando si scende 
al disotto di 30 (quando cioè il plasma fissa meno di 30 cmc. di C0 2 %) ; au¬ 
menta invece nell’alcalosi. 


Tamponi del sangue. 

Il valore di queste sostanze è notevole. 
a) Tra i tamponi del plasma il sistema carbonato e bicarbonato sodico 
è il principale. L’arrivo nel sangue di un acido più forte dell’H 2 C0 3 intacca 
il bicarbonato, l’acido forte si lega alla base e libera l’acido carbonico più 

debole. f,! Ì : TS 

Ne consegue questo duplice vantaggio: che un acido più debole è venuto 
a sostituire l’acido più forte e che quindi il pH resterà in limiti più vicini al 
normale ; e inoltre l’acido debole messo in libertà è un acido volatile che può 
essere espulso rapidamente per i polmoni ; 
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&) il sistema tampone (fosfato monosodico e bisodico) è più efficace 
nelle emazie che nel piasana; 

c) alla emoglobina si riconosce un potere tamponante che supera quello 
degli altri sistemi, ciò è dovuto alla grande quantità di emoglobina nel san¬ 
gue. Hendersou ne ha spiegato il meccanismo. La combinazione dell’emoglo- 
bina con l'ossigeno aumenta l’acidità del gruppo monovalente emoglobinico 
sicché 1 ’ossiemoglobina è un acido più forte e quindi maggiormente dissociato 
che l’emoglobina ridotta. La trasformazione negli alveoli dell'emoglobina ri¬ 
dotta in ossiemoglobina fornita di carattere acido più forte, decompone il bi¬ 
carbonato liberando l’acido carbonico, mentre la sua dissociazione a livello 
dei tessuti, favorita dalla tensione del CG 2 che é quivi maggiore, mette in 
libertà Falcali che si combina con l’acido carbonico. 

La presenza delle sostanze tamponi ci spiegano il contrasto della nozione 
moderna che il sangue ha una debolissima reazione alcalina con quella di 
una forte alcalinità quale era risultata dalla titolazione. Infatti il sangue 
reagisce alcalino alla tintura di tornasole e sono necessarie notevoli quantità 
di acido perchè viri verso l’acidità. Questa differenza tra la reazione attuale 
del sangue e quella potenziale oltre che dal dato della titolazione e dalla mi¬ 
sura della reazione ionica può essere dimostrata da queste esperienze. Se 
prendiamo separatamente del siero (che è quasi neutro) e dell’acqua e vi ag¬ 
giungiamo una goccia di fenolftaleina vedremo che per farla arrossare biso¬ 
gnerà aggiungere al siero una quantità 40-70 volte maggiore di alcali; se si 
ripete l’esperienza con ili metilorange e si aggiunge dell’acido cloridrico si 
vede che bisogna aggiungere al siero una quantità 327 volte maggiore di 
acido per avere lo stesso viraggio. 


L’equilibrio acido-basico del sangue. 

Condizioni essenziali per il plasma, ancor più della isoionia, .è la costanza 
della reazione attuai, la H-OH isoionia (pH 7,35 a 37°). 

L’equilibrio acido-basico è mantenuto grazie ad alcuni fattori : 

1) Fattori intrinseci al sangue : sostanze, tamponi, emazie. 

2) Fattori estrinseci. 

a) Funzione epatica>. Dalla disintegrazione proteica si formano amino¬ 
acidi che il fegato trasforma in ammoniaca origine dell’urea. Una parte del¬ 
l’ammoniaca formata può essere impiegata a saturare gli acidi entrati in 
circolo, aumenta, così l’eliminazione dei sali ammoniacali e diminuisce l’eli¬ 
minazione di urea. 


b) Funzione renale. 

Il rene elimina facilmente un aumento di acidi o di basi dall’organismo 
direttamente con una escrezione aumentata degli uni e degli altri. L’acidità 
dell’orma non è costante, ma varia in rapporto agli alimenti ingesti e all pe¬ 
riodo di digestione ; queste variazioni dipendono appunto dalla maggiore o 
minore eliminazione di acidi o basi. Negli erbivori l’orina è alcalina, nei car¬ 
nivori invece è acida: queste variazioni dipendono dalla ingestione di alcali 
nel primo caso, di basi nel secondo. 

Una parte importante nel mantenimento dell'equilibrio acido-basico è 
sostenuta dall’ammoniaca che si combina con gli acidi in eccesso dando ori¬ 
gine ai siali ammoniacali. Facendo un rapporto tra l’azoto ammoniacale e l’a¬ 
zoto totale si ha una cifra media eguale a 6:100. Un aumento di questo rap¬ 
porto indica uno stato di acidosi. Ora Hasselbach ha dimostrato che ih pH è 
inversamente proporzionale al valore del rapporto. Per quello che riguarda 
reliminazioue di ioni H dobbiamo dire che il rene contribuisce al •manteni¬ 
mento della costanza del pH sanguigno eliminando acidi alilo* stato libero e 
precisamente gli acidi sui quali nulla può l’eliminazione polmonare, cioè gli 
acidi non volatili. 
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Le orine, come il sangue, sono ricche di sistemi tamponi (Na H 2 C0 3 /Na 
HC0 3 : acido urico/urati ; acido ossalico/ossa lati, ecc). Un grande valore ha 
la eliminazione degli acidi deboli e precisamente tanto alle concentrazioni dei 
singoli sistemi tampone quanto al rapporto tra l’acido e il suo sale nei vari 
tamponi, poiché è appunto da tale rapporto che dipende la reazione dell’orma. 

NelP orina compare, per lo meno in parte, quella quantità di tamponi 
acidi non volatili che si trova in eccesso nel sangue. È tale comparsa favorita 
dalla capacità del rene di eliminare un’orma più acida che il sangue. 

Il rene con la eliminazione di valenze acide provvede a mantenere nei li¬ 
miti normali la riserva alcalina. 

Avviene difatti che quando si accumulano nell’organismo degli acidi, l’al¬ 
cali di riserva provvede a neutralizzarli, ma se il sale di neutralizzazione ve¬ 
nisse eliminato integralmente, ne deriverebbe alila, lunga una diminuzione 
della riserva alcalina. Invece il rene interviene con la sua funzione a scindere 
la combinazione degli acidi con la base, ed elimina l’acido con l’urina. Ciò 
pare dipenda, secondo Malj, da una proprietà elettiva delle cellule renali, di 
secernere più facilmente acidi che basi. 

L’escrezione dei fosfati con le urine ha una importanza nella regolazione 
dell’equilibrio acido-basico pari a quella che nel sangue ha la presenza del bi¬ 
carbonato. A questo sistema tampone è difatti affidata una parte importante 
nella ricostruzione della riserva alcalina. Troviamo difatti che mentre nel san¬ 
gue l’89 % dei fosfati appartiene al tipo dei fosfati basici (Na 2 HP0 4 ) e PII % 
al tipo di fosfati acidi (NaH 2 PO.,), nell’urina più dell’80 % dell’acido fosfo¬ 
rico si trova allo stato di fosfato acido. E calcolando che nelle 24 ore vengono 
eliminate con Purina 0,05 di fosfato acido si comprende come solo per questa 
via l’organismo risparmia circa 0,05 gr. di alcali, 

c) Sistemi tamponi dei tessuti. 

Le fibre collagene per uno speciale fenomeno fisico-chimico' reagiscono 
prontamente al minimo accumulo di acidi e con questa proprietà acidofila 
specifica, nota da gran tempo agli istologi, esse sono capaci di liberare dall’a¬ 
cido il succo intercellulare. 


La misura dell’assorbimento di ioni II è regolata automaticamente dalla 
concentrazione in ioni H (cH) del succo intercellulare; questo versa più tardi 
l’acido nel sangue, e la sostanza collagena connettiva!e si scarica dall’acido 
che aveva accumulato per il bisogno di una difesa rapida. 

Possiamo dire dunque che i tessuti hanno la funzione di soccorrere subito 
l’organismo agendo come vasti serbatoi di compenso ai bisogni del sangue. 

La quantità di acido che il tessuto connettivo è capace di assorbire è note¬ 
vole e ciò appare evidente quando si considera che la massa totale del connet¬ 
tivo supera di molto quella del siero di sangue e che tra una eguale massa di 
connettivo e di siero di sangue quello che ha un potere di fissazione maggiore 
è il connettivo. 


d) Funzione gastro-enterica. 

Si esplica con un aumento della secrezione acida (stomaco) o alcalina 
(bile, succo pancreatico e succo enterico). 

e) Funzione respiratoria. 

È il meccanismo più importante : il centro respiratorio è sensibilissimo 
alila concentrazione in ioni H del sangue; un aumento di questi determina uno 
stimolo al centro cui segue un aumento della ventilazione polmonare : è una 
vera regolazione chimica centrale del respiro. 

Nel sangue il C0 2 sciolto è presente quale acido carbonico : acido^ poco 
dissociato, volatile. Quando arriva un acido in circolo, per esempio l’acido 
lattico per esercizio muscolare, aumentano gli ioni II, il centro respiratorio 
risponde con un aumento della ventilazione polmonare e quindi con una mag¬ 
giore eliminazione di C0 2 finché la concentrazione in ioni II torna normale. 

Se arriva nel circolo un alcali avviene il fenomeno opposto, la respirazione 
si rallenta e si arriva alla tetania e potrebbe anche arrestarsi se l’alcaJosi ar- 
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riva a un grado mortale. Però ad una alcalizzazione moderata, poiché per la 
scarsa ventilazione arriva poco ossigeno ai tessuti, si formeranno sostanze 
acide che neutralizzeranno rapidamente falcali. 

Può succedere l’opposto per es. a) una iperpnea volontaria porta seco una 
maggiore eliminazione di CÒ 2 cui segue una ipocapnia (diminuzione di C0 2 
nel sangue) un aumento del pH e in ultima analisi una alcalosd. Il compenso 
avviene con susseguente apnea e talvolta tetania (il fenomeno è realizzato 
nell’ipocapnia post-anestetica, nello choc traumatico, nell’emorragia, negli 
stati anemici, neiravvelenamento da ossido di carbonio, nel mal di montagna). 

7;) Se si respira aria ricca di C0 2 si produce uno stato di ipercapnia e 
per il meccanismo, illustrato sopra, uno stato di acidosi. (Ipercapnia si ha 
negli ostacoli delle vie respiratorie, nelle affezioni polmonari acute e croni¬ 
che, negli scompensi cardiaci, ecc.). 

Alterazioni dell’equilibrio acido-basico. 

Acidosi : consiste nella comparsa nel sangue di acidi di origine endogena 
ed esogena, i quali legano una parte maggiore o minore di alcali di riserva, 
riducendo corrispondentemente la capacità del sangue di fissare CO, anche 
senza mutare sensibilmente il pH sanguigno; allo stesso modo l’alcali può 
aumentare nel sangue senza portare a mutamenti sensibili del pH del sangue 
(Gelerà). 

Ma qual’è la causa degli accidenti dell’acidosi? La diminuzione della ri¬ 
serva alcalina del sangue produce una proporzionale diminuzione degli alcali 
fissi dei tessuti (proporzione da 1 a 6). Questa diminuzione produrrebbe in 
certe cellule, il cui citoplasma è poco tampone, grandi variazioni della rea¬ 
zione ionica e in conseguenza perturbazioni profonde del suo metabolismo e 
della sua eccitabilità ponendo in pericolo non solo la sua vita ma il! resto della 
sinergia congiunta a tutte le altre in modo armonico. 

Tra le cellule più sensibili alle variazioni del pH si incontrano He cellule 
nervose che sebbene abbiano la proprietà di assorbire meglio che le altre l’os¬ 
sigeno, producono, quando non realizzano la combustione perfetta, grandi 

quantità di acidi che determinano in esse gravi perturbazioni dePte loro fun¬ 
zioni. 

A) 1) Acidosi non gassose: cioè dovuta all’accumulo primitivo di acidi 
non gassosi, non volatili, che spostano il C0 2 del bicarbonato che di conse¬ 
guenza diminusce. Si ha nel diabete, nel vomito acetonico, nel digiuno nelle 
nefriti. Questa acidosi è compensata quando si ha aumento dell’ammoniaca! 
orinaria, diminuzione del pH orinario e, per Ha diminuzione della riserva al¬ 
calina, aumento della ventilazione polmonare; il pH del sangue resta inai, 
terato. Vi è acidosi non gassosa non compensata quando il pH del san¬ 
gue si abbassa perchè i meccanismi di regolazione non sono stati suffìcenti, 
quando l’acido arrivato è in eccesso, o perchè il centro respiratorio 
non è più sensibile all’aumento di ioni H : avviene nel coma diabetico, 
negli stadi preagonici, nel digiuno, nelle nefriti, nello choc traumatico 
e anafilattico, nelle diarree profuse da perdita di basi, negli stati anossiemici 
(emorragie, anemia perniciosa, leucemia). 

2) Acidosi gassosa (ipercapnia) cioè dovuta ad accumulo primitivo del¬ 
l’acido carbonico nel sangue sotto forma di gas. 

Si ha: compensata quando il contenuto di anidride carbonica dell’aria è 
aumentato facendo aumentare la quantità del bicarbonato nel sangue (fre¬ 
quente negli ostacoli respiratori cronici come nell’enfisema polmonare). Non 
compensata si ha nella respirazione di un’aria contenente almeno il 0-7 % di 
acido carbonico. 

B) ri Alcalosi non gassosa cioè dovuta ad aumento primitivo del bicar¬ 
bonato, può essere compensata dall’eliminazione per l’urina, dalla diminuzione 
della ventilazione polmonare e si ha nella somministrazione terapeutica di al¬ 
cali e nella dieta vegetariana o non compensata e si manifesta dopo iniezioni 
abbondanti di alcalini o per perdita di acidi come nella ipersecrezione gastrica. 
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nei vomiti ripetuti che provocano una secrezione continua di succo gastrico (vo¬ 
miti delle stenosi, della gravidanza, della infanzia). Si manifesta con rallen¬ 
tamenti respiratori, con diuresi ipoacida o alcalina, priva di sali ammonia¬ 
cali, ricca di bicarbonato; la morte sopravviene in apnea. Sindrome frequente 
è la tetania (Cwostek, Trousseau). 

2) Alcalosì gassosa (ipocapnia) dovuta a diminuzione primitiva del gas 
acido carbonico. Si ha: compensata quando l’ipocapnia si produce molto len¬ 
tamente come nell’acclimatazione in alta montagna con diminuzione dell’acido 
carbonico. 

No*n compensata dipende da un aumento della ventilazione polmonare; per 
esempio nell’ipercapnia volontaria o artificiale. Come conseguenza delli’alca- 
losi riperpnea è seguita da tendenza all’apnea (fame d’aria degli alpinisti), 
spesso dallo stato di tetania respiratoria. 

Tecnica degli esperimenti. 

t- 

Questi furono eseguiti su cani e su cavie. Le cavie venivano messe in pic¬ 
cole gabbie metalliche rettangolari: il fondo formato da una rete fitta pog¬ 
giava su una bacinella; si poteva cosi raccogliere l’orina e dosare il pH di 
questi. Alla gabbia era annessa la mangiatoia. L’ustione era fatta con il termo- 
cauterio ed in alcuni casi con l’acqua bollente. 

La determinazione della riserva alcalina era fatta nel sangue prelevato 
direttamente dal cuore nella quantità di 8-10 cc. 

Nei cani gli esperimenti furono eseguiti ustionando la pelle direttamente 
con la fiamma previa tricotomia. Anche nei cani si eseguiva la raccolta del- 
l’orina e la determinazione del pH, in più ripetutamente si praticava la deter¬ 
minazione della riserva alcalina del sangue prelevato dalla femorale. 


Cavia I, grammi 250. 

27- 9-27. Orine delle 24 ore 

28- 9-27. )> 

Ustionata al dorso su una superficie di 12 x G 


29-9-27. Orine 

delle 24 ore 

.pH 

7,8 

30-9-27. 

» 


7,8 

1-10-27. 

» 


8,2 

2-10-27. 

» 


7,7 

3-10-27. 

» 


7,4 

4-10-27. 

» 


7,1 

5-10-27. 

» 


0,2 


pH 8,4 
» 8,4 

con il termocauterio. 


La cavia non ha mangiato nei primi due giorni seguenti alla scottatura, 
poi ha ripreso il cibo solito (erba e pane). 

Negli ultimi due giorni le condizioni generali sono andate peggiorando, ha 
cominciato a rifiutare il cibo. 

Muore in orripilazione. 


Cavia 1 -bis (grammi 250). 

Ha servito di controllo. L’orina ha mantenuto il pH 8,4-7,8 = 7,8. 


Cavia II. 

29- 9-27. Orina delle 24 ore. 

30- 9-27. Ustionata come la precedente. 

1- 10-27. Orina delle 24 ore. 

2- 10-27. » . 

3- 10-27. » . 

4- 10-27. w .* 

Morta in orripilazione. Nel giorno deirustione e nell' 

giato. 


pH 8,4 

» 7,2 

» 7,2 

» 7 

» G,7 

ultimo non ha man- 
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Cavia III. 

Ustione del dorso con termocauterio 5 x 10. 

11- 12-27. Orina delle 24 ore.pH 8 

12- 12-27. » .» 8 2 

. 13-12-27. » » 8> 4 

Estensione della ustione sui fianchi. 

15- 12-27. Orina delle 24 ore.pH 7,8 

16- 12 27. » » 7,8 

La riserva alcalina, dopo 7 giorni dalla prima scottatura e dopo l’esten¬ 
sione di questa è 52,6. 


Cavia IV. 

Immersa in acqua bollente : tutta la cute è rossa, l’anca destra è anche de¬ 
squamata. Muore dopo 2 giorni, ha diarrea subito dopo la scottatura. 

T API n O Cii monlioìì a nUnlinn 


L’orina si mantiene alcalina. 

20- 12-27. Orina delle 24 ore 

21- 12-27. » 

22- 12-27. » 


pH 8 
» 8,2 
» 8,4 


Cavia V. 

Ustione sul dorso col termocauterio 5x10. 

21- 12-27. » . . . 

22- 12-27. » . 

23- 12-27. » 


pH 8 
» 8 


Muore dopo tre giorni, poco prima l’ustione è stata estesa a tutto il dorso 
ed un po’ alle coscie ; per questa nuova ustione non è stato possibile altro 
esame. 


Cavia VI. 

Ustione sul dorso con il termocauterio 5x10. 


22- 12-27. » pH 7,8 

23- 12-27. )> » 7,8 

24- 12-27. » » 8 2 

25- 12-27. Riserva alcalina = 78,7 

Cavia. VII. 

Ustionata, con acqua bollente. 

24-12-27. Orina delle 24 ore.pH 8 

Muore prima del prelevamento del sangue. 

Cavia Vili. 

Ustione di tutto il dorso. 

27- 12-27. Orina delle 24 ore.pH 7,8 

28- 12-27. » » 8 


29-12-27. L’ustione viene estesa a tutto l’addome. Prelevato il 
sangue dopo un’ora la riserva alcalina è 25,2. 


Cavia IX. 


Ustione con il termocauterio a tutto il dorso, ai fianchi e alle coscie. 


2- 1-28. Orina delle 24 ore.pH 8 

3- 1-28. » .)> 7,8 

4- 1-28. » .» 8 


5-1-28. E stata aggravata l’ustione precedente con il termocauterio. 


Orine delle 24 ore 
È morta dopo 16 ore. 


pH 7,8 


Cavia X. 

Ustione con il termostato a tutto il dorso, ai fianchi e alle coscie. 

2-1-28. Orine de 7 >le 24 ore.pH 6,2 

riserva alcalina 38,1 
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Caria XI. 

Ustione al dorso e all’addome. 

5-1-28. Orine delle 24 ore. 

riserva alcalina 43,9 

Cavia XII. 

Ustione al' dorso e all’addome. 

7- 1-28. Orine delle 24 ore. 

riserva alcalina 36,1 

Cavia XIII. „ . 

Ustione aui dorso e all’addome. 

8- 1-28. Orine delle 24 ore. 

riserva alcalina 45,8 

Cavia XIV. 

Ustione ai!/ dorso e all’addome. 

10- 1-28. Orine delle 24 ore . . . . 

È morta prima del prelevamento del sangue.. 

Cavia XV. 

Ustione all dorso e all’addome. 

11- 1-28. Orine delle 24 ore . . . . 

E morta prima del prelevamento del sangue. 

Cavia XVI. 

Ustione ai 7 J dorso e all’addome. 

12- 1-28. Orine delle 24 ore . . . 

13- 1-28. t , . . 

riserva alcalina 36,3 

Cavia XVII. 

Ustione ai dorso e all’addome. 

14- 1-28. Orine delle 24 ore . . . . 

. riserva alcalina 45,3 

7 

Cavia XVIII. 

Ustione a«£ dorso e all’addome. 

15- 1-28. Orine delle 24 ore . . . . 

riserva alcalina 42 


• pH 8 

. pH 7,4 

. pH 7,8 

. pH 7,6 

. pH 7,6 

. pH 7 

» 8 

. pH 7,8 

. pH 7 


Cavia XIX (gr. 250). 

Ustione al dorso e a tutto l’addome. 

Muore dopo poche ore. In condizioni agoniche si preleva il sangue, la ri* 
serva alcalina è 15,7. 


Cane I. 

Ustione al dorso (previa tricotomia) con acqua bollente e con fiamma 

-t i ii 4 


1-1-28. Orina delle 24 ore 
3-2-28. » 

5- 2-28. » 

6- 2-28. « 

1-2-28. » 

7-2-28. » 

1- 2-28. Riserva alcalina 

2- 2-28. » 

3- 2-28. » 

4- 2-28. » , . 

5- 2-28. » 

. 6-2-28. » 

• <-2-28. » 

11/ cane muore dopo 35 giorni dall’ustione. 


pH 


» 

52.6 
45,8 
40 

47.7 

40 
47,7 

41 


6,8 

6,6 

5,6 

6,2 

6,2 
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Cane II. * ; 

Ustione con grossa fiamma di gas estesa a tutto il torace e all’addome e 
alla regione lombare. È morto dopo 1G ore. Non è stata raccolta Forma ; il 
sangue prelevato poco prima della morte sedimenta difficilmente. 

10-2-28 Riserva alcalina .52 

Cane III. 

Ustionato con il solito mezzo al dorso e alili’addome. 

12- 2-28. Orine delle 21 ore.pH 5,8 

13- 2-28. Riserva alcalina .34,2 

14- 2-28. » .34,2 

Muore dopo tre giorni dall’ustione. 

* Cane IV. 

Ustionato come il precedente. 

27- 2-2S. Riserva alcalina . .- . . . . 313 

28- 2-28. » .36,1 

È morto nella notte prima di poter esaminare il sangue e le orine. 

Cane V. 

Ustione grave prodotta come per il precedente. 

2-3-28. Riserva alcalina . . . . . . 46,8 


★ 

\ ★ ★ 

' Mi è stato possibile di studiare due malati gravemente ustionati e che 
dal deposito vennero ricoverati nei padiglioni di chirurgia. 

1) C. Tommasina. Anni 23 d. di C. coniugata, genitori viventi e sani; una 
gravidanza normale e un aborto spontaneo al 5° mese. Pleurite essudativa nel 
gennaio 1928. La mattina dell giorno 29 febbraio 1928 mentre la paziente era. 
vicina al focolare, causualmente il fuoco si è attaccato alle vesti investendola 
pressoché completamente ; la sera stessa portata al pronto soccorso le ven¬ 
gono riscontrate ustioni di I, II e III grado in tutta la parte posteriore del 
corpo. Entra nel I Padiglione al 1° marzo 1928. 

E- 0. — Ustioni di I II III grado diffuse dallla regione occipitale fino 
alle regioni post, delle gambe e dell’arto superiore D. 

1° marzo. Temperatura normale ; polso 90-106. Nelle orine nulla di pato¬ 
logico. 

3 marzo. Le condizioni generali si aggravano, ha frequenti conati di vo¬ 
mito. 

5 marzo. È agitata; nelle orine deMe 24 ore pH = 5,8; la riserva alcalina 
è di 38,1. 

La paziente muore in 20 a giornata dalla ustione. 

2) T. Antonio, meccanico, anni 25, celibe, genitori viventi e sani. Il 15 
giugno 1928, mentre accudiva alla riparazione di un motore, incendiatosi un 
recipiente contenente benzina venne investito dalle fiamme. Arriva all’ospe¬ 
dale alla sera del 15. All’es. obb. si riscontrano ustioni di I-II-III grado alla 
faccia, agli arti superiori, al torace e al dorso. Il giorno 16 mattina si pre¬ 
leva il sangue da una vena dell’arto inferiore. 

La riserva alcalina è di 36,4. 

Il paziente è morto in decima giornata. 

Prima di procedere alFinterpretazione dei risultati è opportuno di pre¬ 
mettere alcune cifre comparative normali del pH e della riserva alcalina. 

. 11 PH dell’orina di una cavia normale è sempre superiore a 7,8 in rela- 

zione alla alcalinità orinaria elevata degli animali a vitto prevalentemente 
alcalino. Nello stato di digiuno l’alcalinità orinaria diminuisce perchè allora 
1 animale consumando le sue provviste organiche ha a disposizione un mate¬ 
riale a scoine prevalentemente acide per la sua nutrizione. 

__ ™ valori normali della riserva alcalina del sangue della cavia oscillano tra 
60-80, quelli del cane tra 51-62. 
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Il pH orinario deli cane è sempre nella dieta comune inferiore a 7 G e 

può raggiungere valori anche notevolmente bassi quando la vittittazione ’ sia 
prevalentemente carnea. 


★ 

★ ★ 


Dalle esperienze praticate sulle cavie possiamo affermare che una ustione 

superficiale ed estesa come quella praticata porta seco costantemente uno 

stato di acidosi più o meno rilevante a seconda della estensione dellia super¬ 
ficie escarizzata. 

Lo stato di acidosi è svelato dalla ricerca del pH orinario che, in animali 
i mantenuti a dieta vegetale e quindi fortemente alcalina, diventa inferiore 
a 7,8-7,6 arrivando verso i valori acidi. Se ricapitoliamo quanto è stato espo¬ 
sto prima potremo osservare che in seguito alla ustione si ha una notevoilis 
sima produzione di valenze acide che non possono venir compensate soltanto 
dall’alcali ingerito, ma che fanno entrare in giuoco i meccanismi compensatori 
dell’organismo per mantenere l’equilibrio acido-basico normale. 

Come abbiamo esposto, il compenso che appare con la determinazione del 
pH orinario è fa eliminazione di valenze acide dal rene in dosi tali da neu¬ 
tralizzare non solo gli ioni idrossili normalmente eccedenti ma da capovol¬ 
gere addirittura la reazione creando una acidità attuale più o meno intensa. 
Questo mutamento della reazione attuale dell’orina si rende evidente già alla 
emissione perchè mentre l’orina della cavia normale è lattescente, quella delle 
cavie gravemente ustionate prende un colore già Ilo-rossiccio torbido. 

La scelta del dorso come sede dell’ustione è stata determinata dalla idea 

di mantenere la cavia in condizioni di statica normale perchè continui a 

prendere il cibo. 

In una cavia digiunante, per le ragioni sopra esposte, una variazione 
acida dell’urina non ha alcun valore. Ora nei nostri esperimenti nei primi 
giorni della scottatura, la cavia continuava a prendere il cibo e solo negli ul¬ 
timi giorni, in una fase preagonica, lo rifiutava. 

Ne viene di necessità che Ite variazioni acide hanno valore nei primi 

giorni, minor valore hanno quelle riscontrate nei due giorni precedenti la 

morte. 


Il migliore controllo dello stato di acidosi della cavia ustionata è dato dalla 


notevole diminuzione della riserva alcalina riscontrata. Senza arrivare al 


valore bassissimo di 15 volumi trovato in un unico caso e certamente legato 
alle condizioni agoniche dell’animale, i valori oscillano tra 25 e 45 volumi. 


Queste oscillazioni sono in rapporto al grado e all’estensione dell’ustione, ma 
sono in rapporto anche con il giorno della determinazione. Un inconveniente 


degli esperimenti che si eseguiscono sulle cavie è rappresentato dal fatto che 
in queste non si può determinare che un’unica volta la riserva alcalina per¬ 
chè il prelevamento della quantità di sangue necessaria al dosaggio provoca la 
morte dell’a.nimalie per anemia acuta. Per tale ragione abbiamo istituito una 
seconda serie di esperienze sui cani. 


4 Sez. Chirurgica. 
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Come lo dimostrano le cifre riferite, una ustione estesa in superfìcie pro¬ 
voca anche in questi uno stato di acidosi dimostrato sia dall’abbassamento 
notevole del pii orinario che dalla riduzione costante della riserva alcalina. 

Fenomeni simili esistono anche nell’uomo nelle ustioni gravi. Si sono po¬ 
tuti studiare due casi capitati all’osservazione in cui esisteva una ustione 
estesa. In questi, come lo dimostrano i valori della riserva alcalina e del pH 

orinario, esisteva uno stato di acidosi di media gravità certamente compen- 
• ■ 

sata. 

Riesce difficile a stabilire per quale causa si determini l’acidosi. Noi già 
conosciamo i meccanismi di compenso e quindi possiamo ammettere una al¬ 
terazione di questi ; è necessario però di ammettere anche una immissione di 
ioni acidi nell’organismo per spiegare l’aumento rapido dei valori acidi. Una 
ipotesi probabile è che il materiale riassorbito nella sede dell’ustione reagi¬ 
sca acido e che quindi l’immissione in circolo di ioni acidi immobilizzi gii 
ioni alcalini esistenti. 


Un organismo normale ristabilirebbe rapidamente il suo equilibrio acido¬ 
basico con un compenso da parte del fegato, del rene, dell’apparato respira¬ 
torio. Ma come ci hanno dimostrato numerose ricerche di altri autori, esi¬ 
stono negli ustionati lesioni più o meno evidenti del fegato e del iene. 11 
sangue stesso è alterato sebbene in piccola parte, nei suoi componenti. IJ} fat¬ 
tore respiratorio infine, può mancare al suo automatismo regolatore chimico 
perchè i centri non reagiscono più come normalmente, per lo choc dell’orga¬ 
nismo e forse anche per l’esistenza di quelle alterazioni (emorragie, ecc.) che 
sono state dimostrate dal Rrancati. Infine è da tenere presente in rapporto 
alla identità della sintomatologia e del reperto anatomo-patologico delle 
ustioni e dello choc anafilattico, che la riserva alcalina si abbassa negli acci¬ 
denti serici e anafilattici. (In 10 osservazioni Chalier e Tiers hanno trovato un 
abbassamento della riserva alcalina dopo Piniezione dei sieri antidifterici e 
antitifici). 

Si può ammettere così che nelle ustioni gravi alterazioni multiple dell’or¬ 
ganismo che per sè stesse non bastano a spiegare i fenomeni gravi che si os¬ 
servano e che talota culminano con la morte, sieno capaci cumulativamente 
di provocare alterazioni profonde dell’equilibrio acido-basico dell'organi sano 
nel senso di una acidosi. Tale stato, mentre certamente peggiora le condizioni 
di resistenza dell’organismo per la creazione di un circolo vizioso aggravando 
le lesioni già esistenti, se forse in qualche caso potrebbe essere causa determi¬ 
nante di morte ne è probabilmente spesso una causa coefficente di alto valore 
e tale da dover essere presa in considerazione nella cura. 


Conclusioni. 

Con ricerche sperimentali si è potuto stabilire che nelle ustioni gravi esi¬ 
ste uno stato di acidosi più o meno notevole a seconda della gravità dell’u¬ 
stione. L’esame di due casi clinici permette di applicare anche all’uomo tale 
concetto. 
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Lo squilibrio acido-basico dell’organismo, provocato verosimilmente dal- 
1 immissione abnorme di valenze acide, non viene compensato per le altera¬ 
zioni che la ustione stessa provoca negli organi a ciò deputati. L’acidosi ag- 
grava le lesioni già esistenti e forse in qualche caso può divenire causa de¬ 


terminante di fenomeni gravi e talvolta di morte. Ne consegue dal punto di 
vista della applicazione pratica, la necessità di studiare ne W ustionato grave, 
l’equilibrio acido-basico dell’organismo e, nella sua alterazione, di prendere i 
provvedimenti terapeutici atti a mantenerlo normale. 
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V. 

Ospedale Maggiore di Bologna 
Sezione chirurgica diretta dal prof. V. D. Calabrese. 


Su di un caso di cisti laterale del collo di origine tiroidea. 

Dott. Giuseppe Zampa, aiuto chirurgo. 

Il notevole interesse che ha assunto, in questi ultimi tempi, la patologia 
delle formazioni cistiche del collo, in seguito allo sviluppo degli studi embrio¬ 
logici ed anatomo patologici, mi dà il dovere di rendere di pubblica ragione 
un caso clinico, che io ho avuto occasione di osservare recentemente nel mio 
servizio ospedaliero, sopratutto in considerazione di alcune particolarità cli¬ 
niche ed anatomiche di non comune rilievo. 
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1>. Albina, di anni 45, da Guiglia di Modena : entra in Ospedale il 29 feb¬ 
braio 1928. Nega malattie degne di nota. Fino dall’età di 11 anni porta una 
piccola tumefazione al collo, situata, con più esattezza, in corrispondenza 
della regione sternocleidomastoidea destra, dove essa è rimasta invariata per 
forma e per volume, un lungo periodo di anni, senza che la malata abbia mai 
dovuto lagnarsene. Detta tumefazione, grossa quanto una noce, andò man mano 
crescendo fino a raggiungere l’attuale volume di un uovo di gallina, volume, 
il quale, un anno circa fa, in occasione di una leggera tonsillite, ebbe a cre¬ 
scere improvvisamente, mentre la tumefazione divenne dolente tanto sponta¬ 
neamente quanto alla pressione digitale, fatti che regredirono in pochi giorni. 
I)a allora in poi questi fenomeni di rapido aumento e di dolori si sono ripe¬ 
tuti altre volte, ma senza cause apparenti, in quanto non si ebbe a notare 
nè alcun fatto flogistico nè alcun accidente traumatico. 

L’esame obbiettivo locale ci dice che nella regione carotidea destra, a li¬ 
vello del grande corno dell’osso joide, esiste una tumefazione che ha l’appa¬ 
rente grossezza di un uovo di gallina, ricoperta da cute normale, che scorre 
facilmente sopra i piani profondi, potendosi sollevare in larghe pieghe. Nel¬ 
l’atto della deglutizione la tumefazione non segue lo spostarsi del tubo laringo- 
tracheale e, se si invita la paziente ad inclinare il capo verso il lato malato 
e a volgere la faccia dal lato opposto, al fine di fare contrarre il muscolo 
sternocleidomastoideo destro, si osserva che la tumefazione scompare nella 
regione carotidea, per modo che si può asserire che essa occupa una siede pro¬ 
fonda e, con tutta verosimiglianza, contrae rapporti con i grossi vasi della 
regione. 

La palpazione precisa meglio questi dati e mette in rilievo che la tume¬ 
fazione è liscia, ha una consistenza molle elastica, è nettamente fluttuante, è 
difficilmente spostabile in quanto solo trasversalmente può muoversi limitata- 
mente e che, infine, non è dolente alla pressione. 

La glandola tiroide è normale per la forma e per il volume ; nè ci è dato 
di apprezzare segni evidenti di disfunzione tiroidea, data la mancanza di sin¬ 
tomi oculari, nervosi, cardiaci o di alterato ricambio. 

Gli esami ripetuti dell’urina non hanno messo in evidenza alcunché di 
patologico. Così pure la reazione di Wassermann, resasi necessaria per i nu- 
meiosi aborti denudatici dalla malata, è stata negativa. 

Per quanto sopra, la diagnosi clinica non poteva essere se non quella di 
cisti congenita del collo, probabilmente di origine branchiale, data la sede, i 
caratteri suesposti e il suo decorso. Perciò, allo scopo di operarne l’asporta¬ 
zione chirurgica, abbiamo proceduto al seguente intervento : 

3 Marzo 1928. (Oper. Dr. Zampa). Anestesia locale con novocaina al 0,50 
per cento, positiva. Incisione trasversale a cravatta lungo una plica cutanea, 
al disotto dell’osso joide. Incisione delle aponeurosi cervicale superficiale e 
media. Isolamento per via ottusa ed asportazione di una formazione cistica 
situata al davanti del fascio vascclo-nervoso, col quale assume solo rapporti 
di contiguità. Emostasi permanente con lacci di catgut. Ricostruzione e sin¬ 
tesi a punti staccati. Sutura della cute con agrafes. 

Decorso postoperatorio normale. La paziente esce guarita in dodicesima 
giornata. 

Esame macroscopico del pezzo asportato. Il tumore cistico ha esattamente 
le dimensioni di un uovo di gallina e, come questo, presenta due peli e un 
rigonfiamento centrale; appare costituito, esternamente da una capsula fi¬ 
brosa di colorito grigio bluastro, solcata da numerosi vasi di vario calibro. 
Già al l'esame esterno si nota che la parete cistica ha uno spessore diverso a 
seconda dei tratti che si considerano, in quanto in alcuni di essi è tanto sot¬ 
tile da lasciare trasparire il contenuto, mentre in altri presenta Una consi¬ 
stenza carnosa e non è trasparente. All’apertura della cisti fuoriesce una 
discreta quantità di liquido sieroso, bruno rossastro, fortemente ematico, 
contenente* numi resi frustoli di tessuti in via di disfacimento, commisti a fi- 
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brina. La superficie interna è rugosa, cosparsa da 
costituita da tessuto friabilissimo. 


tramezzi, e 



tatto, è 



Fiff. 1. 



Fig. 


2 . 


Il’esame microscopico è stato eseguito su 
Knffini III e, successivamente con liquido di 
•e colorati con ematossilina ed eosina. 


preparati fissati con liquido di 
Kaiserling, inclusi in paraffina 


54 


IL POLICLINICO 


Le sezioni dei tratti più sottili della parete cistica risultano costituite da 
vari strati : il più esterno è rappresentato da una lamina di tessuto connettivo 
fibroso adulto, con scarsi nuclei, attraversato da vasi di vario calibro, di¬ 
sposto in lamelle concentriche ed avvolgenti a ino’ di capsula lo strato sotto¬ 
stante o parenchima toso-. Questo è formato essenzialmente da uno stroma di 
connettivo lasso, da numerosissime vescicole, da travate di epiteli intervesci- 
colari e da numerosi vasi. 

Il connettivo di sostegno, ricco di nuclei, è disposto a tratti sottili per 
tutto il parenchima ; in esso decorrono abbondantissimi vasi capillari, ampi,, 
ripieni di emazie e presentano, in alcuni punti, diretti rapporti con gli ele¬ 
menti epiteliali. 

Le vescicole sono costituite da palizzate di cellule epiteliali cilindriche <> 
cubiche, monostratificate, disposte circolarmente e sprovviste di una vera 
e propria membrana basale. Esse presentano dimensioni variabilissime, for¬ 
mando, alcune, ampie cavità cistiche ed altre non avendo una maggiore gran¬ 
dezza di un piccolo tubo glandolare. In quasi tutte le vescicole si nota la 
presenza di una sostanza colloide, amorfa, colorata in rosa dalPema tossilina.. 

Le travate di cellule epiteliali che si trovano fra le vescicole sono irrego¬ 
larmente sparse nello stroma ; in genere sono circondate da lacune rasali 
sprovviste di endotelio proprio. 

I vasi assumono l’aspetto, qua e là, di veri capillari rivestiti da endo¬ 
telio basso, mentre in alcune zone, essi formano ampi seni in diretto con¬ 
tatto con gli elementi epiteliali. 

Lo strato più interno della parete cistica è difficilmente individualizzabile 
poiché non si rinviene un vero rivestimento epiteliale o conne-ttivale, e sol¬ 
tanto tralci del tessuto sopradescritto si rendono liberi nella cavità ma è 
supponibile che il primitivo rivestimento sia andato perduto o in seguito allo 
stesso processo- morboso che ha dato luogo alla cisti o durante le manovre 
di preparazione (fig. 1). 

Non molto diverso è l'aspetto microscopico delle sezioni tratte dalle zone 
di maggiore spessore della parete cistica. Tuttavia qui si nota che per larghi 
tratti dei preparati esiste una diffusa degenerazione jalina del tessuto con¬ 
nettivo di sostegno, nei quali paiono immersi zaffi e travate di cellule epite¬ 
liali cubiche vicino a scarse vescicole. Cosicché mentre in alcune zone il tes¬ 
suto epiteliale predomina sotto forma di vescicole o di travate, in altre pre¬ 
vale il connettivo stremale, in parte normale, in parte in via di degenerazione 
(fig. 2). 

L’esame microscopico ci ha offerto, in modo chiaro, la possibilità di ren¬ 
derci esatto conto della natura della cisti ; il tessuto da cui questa risulta 
formata- è, senza dubbio alcuno, tessuto tiroideo ; perciò possiamo dire subito 
che si tratta di una formazione cistica, di notevoli dimensioni, sviluppatasi 
a spese di un nucleo aberrante, il quale non aveva alcuna connessione con la 
glandola tiroide nè per mezzo di peduncoli, nè per mezzo di ponti di paren¬ 
chima stesso, come suole avvenire in taluni di questi casi e che, data la sua 
congenitalità, ha probabilmente preso origine da un’alterazione embrionale di 
sviluppo verificatasi a carico degli abbozzi primitivi che dànno luogo alla 
glandola tiroide. 

Ma l’esame istologico ha dimostrato inoltre che il nucleo tiroideo aber¬ 
rante, se pure in alcune zone presentava i caratteri del tessuto .tiroideo fe¬ 
tale, assumeva, in altre, l'aspetto del tessuto tiroideo adulto, il quale, per 
la netta conservazione dei suoi elementi morfologici, eia ancora funzionante. 

Come è noto infatti la disposizione dei vasi a lacuna o ad ampi seni, in 
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diretto contatto con gli elementi epiteliali, la presenza di abbondante tessuto 
inter vescicolare, sotto forma, di cordoni di cellule cilindriche o cubiche, sono 
caratteri propri della tiroide fetale, nella quale non ancora è avvenuta la 
differenziazione in vescicole epiteliali. Inoltre la diffusa generazione j a lina del 
tessuto connettivo di sostegno osservata in alcuni preparati, attesta che la 
tiroide accessoria in parola era invasa da un notevole processo patologico, 
la natura del quale noi ignoriamo. 

Comunque le ragioni di questo incompleto sviluppo morfologico e di que¬ 
ste alterazioni vanno ricercate nella deviazione dalla norma dello sviluppo 
embrionale della glandola tiroide e nella sede abnorme assunta dal nucleo 
aberrante. 

E qui è necessario ricordare per sommi capi lo sviluppo della tiroide. E’ 
lisaputo dall’embriologia che la ghiandola tiroide prende origine dall’unione 
di due abbozzi laterali provenienti dalla quarta tasca branchiale con l'ab¬ 
bozzo mediano che si sviluppa dalla parete anteriore della faringe boccale 
sotto forma di zaffi epiteliali posti nel piano mediano tra le estremità del 
secondo arco branchiale. Ora gli abbozzi laterali che, per Erdheim, nel sal¬ 
darsi con quello mediale, formerebbero parte del tessuto tiroideo dei lobi la¬ 
terali della ghiandola, secondo l’opinione, oggi dominante, avrebbero pochis¬ 
sima parte nella formazione della massa principale della ghiandola stessa 
e rappresenterebbero soltanto resti delPultimo arco branchiale destinati a 
scomparire. 

DelPabbozzo mediano, invece, la parte inferiore, rigonfiata, viene a for¬ 
mare la quasi totalità della tiroide, mentre il suo- peduncolo dà origine al 
canale e al cordone tireoglosso, sull’importanza dei quali non è il caso qui 
di parlare. 

Si comprende ora come da questi abbozzi primitivi possano trarre ori¬ 
gine, per un’alterazione di sviluppò, prima ancora che la ghiandola venga 
ad essere avvolta dalla capsula propria, le cosidette tiroidi accessorie od aber¬ 
ranti, le quali, a seconda della loro provenienza, possono distinguersi in tre 
gruppi principali (Pellegrini e Lenzi). 

Il primo gruppo comprende le tiroidi accessorie che si originano dai resti 
del peduncolo primitivo che accompagna, transitoriamente, l’abbozzo tiroideo 
mediano nella sua discesa e queste si riscontrano sempre sulla linea mediana 
lungo un tragitto compreso tra la base della lingua e l’estremità della pira¬ 
mide del Morgagni. Perciò queste tiroidi aberranti, che sono le più frequenti, 
risiedono sulla base della lingua, nella regione soprajoidea e in quella sot- 
tojoidea, spesso aderenti all’osso joide. 

Il secondo gruppo è formato dai nuclei aberranti che provengono da 
frammenti di tessuto ghiandolare staccatisi dalla massa principale dell'ab¬ 
bozzo mediano. 

Questi nuclei possono dislocarsi in un tratto qualsiasi di tutta quell’area 
triangolare che è limitata in alto dal margine inferiore della mandibola, ai 
lati dei muscoli sternocleidomastoidei e, inferiormente, dall'arco dell'aorta. 
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11 terzo gruppo è rappresentato dalle tiroidi accessorie che derivano dai 
residui degli abbozzi laterali e si incontrerebbero sempre nelle regioni late¬ 
rali del collo. Ma questo ultimo gruppo sarebbe tuttora ipotetico poiché oggi 
si tende a ritenere che gli abbozzi laterali non abbiano alcuna parte nella 
formazione del tessuto tiroideo, e quindi non si può, con sicurezza, ammet¬ 
tere che da essi possano derivare tiroidi aberranti. Tuttavia è certo che da 
questi resti epiteliali si sviluppano processi neoplastici (strame maligne), pro¬ 
cessi cistici (tumori postbranchiali) e non è del tutto escluso che da essi, 
come ammettono il Lenzi e il Pellegrini, provengano molte tiroidi accessorie 
laterali che comunemente si sogliono fare derivare dall’abbozzo mediano ; fatto 
confortato anche dalle ricerche embriologiche del Christiani, il quale pensa 
clic gli abbo-zzi laterali diano egualmente luogo a tiroidi accessorie. 

Comunque, restando controversa la questione delPorigine delle tiroidi la¬ 
terali, non esiste, nel caso nostro, alcun elemento che possa indirizzarsi nella 
soluzione di questo difficile problema, poiché, per il solo fatto della sede la¬ 
terale della formazione cistica, noi non siamo autorizzati a concludere nè 
che essa provenga dai primitivi abbozzi laterali, né che essa derivi dall’ab¬ 
bozzo mediano. D’altra parte è noto-, oggi (Schwartz e Thompson), che ti¬ 
roidi accessorie, perfettamente funzionanti, possono occupare le sedi più 
strane, attorno all’aorta, sul pericardio, nelle pleure, nel mediastino, nella 

laringe e nella trachea (Enderlen) senza che sia possibile stabilire la loro de¬ 
rivazióne embriologica. 

La conoscenza di questi nuclei tiroidei aberranti, come é facile compren- 
deie, è particolarmente importante per il fatto che in essi possono svilupparsi 
tutti i processi morbosi che sogliono incontrarsi nella stessa tiroide: tuttavia 
paio che abbiano una speciale predilezione i processi neoplastici e i cistici. 
Tra questi ultimi le cisti semplici che si trovano nelle regioni laterali del 
(o)lo sono molto piu rare di quelle mediane: la loro esistenza, anzi, è stata, 
lino a pochi anni or sono, fortemente messa in dubbio (Lenzi e Pellegrini). 
Esse, unitamente alle rarissime cisti paratiroidee, sono sfate chiamate, le¬ 
cci] temente, dal Gaetano e dal Cignozzi, cisti parabranchiali, in contrapposi 
zione al gruppo, molto più numeroso, di cisti branchiali, le quali, secondo 

gli stessi, comprendono le cisti dermoidi, le mucoidi o amigdaloidi di Lecène 
e Terrier, e le miste. 

Anche il < ignozzi ritiene che le cisti parabranchiali siano rare, non rag¬ 
giungendo esse che il 3-5 per cento di tutte le affezioni cistiche del collo. 

L ( ta in cui si inizia lo sviluppo di queste cisti oscilla generalmente fra 
1 L> e ì 30 anni: rari spinamente si riscontrano alla nascita. Perciò il chia¬ 
mai le congenite non ha altro valore che quello di intenderle come anomalie 
di sviluppo, potendo esse rendersi apprezzabili soltanto in età avanzata. 

Come comuni agenti eziologici si considerano i traumi, grandi e piccoli, 
i processi generali infettivi e locali, e, infine, la pubertà eia gravidanza, i 
quali ultimi fattori, influirebbero, per via endocrina, sulla proliferazione dei 
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Ducici aberranti, nel senso di un attivo sviluppo degli elementi parenchima - 
tosi tiroidei. 

La costituzione anatomica della parete delle cisti tiroidee aberranti non 
ha sempre caratteri ben definiti. Nel nostro caso, accanto ad un tipico tessuto 
tiroideo fetale, esisteva un vero parenchima tiroideo adulto, molto probabil¬ 
mente funzionante, data la netta conservazione di tutti i suoi elementi mor¬ 
fologici e dei prodotti secretori (colloide;. Ma altre volte l’epitelio cilindrico 
che riveste le vescicole è provvisto di ciglia vibratili. 

Il contenuto delle cisti, che nella nostra malata era siero ematico, pre¬ 
senta, spesso l’aspettò colloideo, ha un colorito giallo citrino ed è più denso 
di quello delle cisti branchiali mucoidi. 

Quando la formazione cistica ha sede nella regione carotidea, contrae fre¬ 
quentemente connessioni col faringe o col laringe per mezzo di un peduncolo 
più o meno sviluppato, di vario spessore e di varia lunghezza, che è molto 
importante a conoscersi a causa delle difficoltà operatorie che per esso si 
possono incontrare, dati i rapporti anatomici coi grossi vasi e coi nervi della 
regione. , • 

Per ciò che riguarda la diagnosi clinica di queste formazioni cistiche del 
collo è da dire che essa si presenta estremamente ardua e quasi sempre essa 
è fatta soltanto con l’esame microscopico. 

Tuttavia, come vedremo più tardi, esistono elementi clinici i quali hanno 
indubbio valore per un giudizio di natura di questi processi cistici. 

Per enumerare soltanto le formazioni * cistiche che debbono essere prese 
in considerazione per una diagnosi differenziale, dirò che nel collo si riscon¬ 
trano, in linea di frequenza, cisti branchiali, distinte in dermoidi, mucoidi 
e miste, cisti tireoglosse, cisti linfatiche, cisti ematiche, cisti tiroidee laterali 
e paratiroidee e, infine, cisti idatidee, che sono rarissime. 

Ma una diagnosi differenziale non può comprendere soltanto queste forme 
particolari di cisti, ma bensì tutte le formazioni patologiche clic possono assu¬ 
mere caratteri simili, e fra queste sono le metastasi ghiandolari epiteliomatose, 
specie della trachea e dell’esofago, i tumori maligni delle tiroidi aberranti, i 
rari tumori primitivi delle linfoghiandole, i fibromi profondi del collo della 
regione carotidea (De Quervain), i quali, come nel caso di Kaufmann, possono 
divenire cistici per rammollimenti o per emorragie, gii angiomi profondi, il li¬ 
poma molle e, da ultimi, i diverticoli esofagei. Pi modo che la diagnosi delle 
cisti del collo e, sopratutto, quella di natura riesce, talvolta, impossibile. Pur 
tuttavia è facile, spesso-, eliminare i processi neoplastici e stabilire, con cer¬ 
tezza, il giudizio di cisti, e allora sono da prendersi in considerazione le cisti 
linfatiche, le ematiche, le branchiali e le tiroidee. 

Ora per quanto riguarda le cisti linfatiche o sierose la diagnosi risulta 
facile per la loro superficialità, per la loro multilocularità e per il loro con¬ 
tenuto, ma non è altrettanto facile per le cisti ematiche. Per queste invece 
possono valere i caratteri della stazionarietà, della sede laterale e il risultato 
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della pulitura esplorativa. Sono queste, infatti, cisti congenite le quali so¬ 
gliono rimanere per moltissimi anni senza accennare mai al più piccolo au¬ 
mento di volume e che occupano, di siolito, una sede laterale per il fatto- che 
traggono origine da anomalie di sviluppo dei vasi laterali del collo. Quivi, 
iiìoltre, la puntura esplorativa può essere di aiuto sopratutto quando si possa, 
estrarre sangue puro o poco alterato ; ma bene spesso invece il liquido estratto 
£ siero ematico, oppure è rappresentato da sangue fortemente alterato, in via 
di trasformazione, contenente cristalli di ematoidina, di colesterina, piccole 
gocce di grasso, e così via, cosicché anche questo segno non ha valore assoluto. 

Ma i due gruppi che più difficilmente si possono differenziare sono quello 
delle cisti branchiali e quello delle cisti tiroidee ; le prime, ripeto, compren¬ 
dono le dermoidi, le mucoidi e le miste ; le seconde si distinguono in tireo- 
glosse e tiroidee laterali, alle quali si debbono aggiungere le poche cisti para¬ 
tiroidee. Tuttavia esistono elementi preziosi per la diagnosi, degni di essere 
presi in considerazione. 

Anzitutto la sede rappresenta un forte elemento per il giudizio di na¬ 
tura. Si sa infatti che raramente le cisti branchiali si incontrano lungo la 
linea mediana ; quivi hanno la loro sede di elezione le cisti tireoglosse, per 
le ragioni embriologiche sopraccennate, mentre poi nella regione sottomascel- 
lare si sviluppano più facilmente le branchiali dermoidi che le branchiali 
mucoidi, le quali più spesso risiedono posteriormente ai fasci muscolari dello 
sternocleidomastoideo, in basso, nella regione carotidea, dove prendono intimi 
rapporti con gli organi profondi. 

Importante è pure il carattere della fluttuazione, la quale é un po' diversa, 
a seconda della natura della cisti : è pastosa-elastica nelle dermoidi, mentre 

è molle-elastica o tesa-elastica nelle mucoidi e nelle tiroidee; secondo alcuni, 

anzi, nelle dermoidi la pressione digitale può lasciare una piccola impronta 
scodellare, la quale manca costantemente nelle altre forme. * 

Anche il volume può essere un criterio di giudizio ; pare, infatti, che le 

cisti tiroidee e paratiroidee siano, di solito, più piccole di quelle branchiali 
e raggiungono difficilmente il volume di una grossa noce. 

La spostabilità o meno della tumefazione durante l'atto della degluti¬ 
zione non ha valore : vi sono cisti aderenti al tubo- laringo-tracheale o all’osso 
joide, (die seguono lo spostarsi di questi organi nel deglutire, frequentemente 
le tireoglosse. ma vi sono pure cisti branchiali che possono essere aderenti 
all'joide mediante peduncoli o ponti di tessuto che seguono pure i detti mo¬ 
vimenti, mentre cisti tiroidee possono presentarsi libere e non seguire affatto 
i movimenti della deglutizione, per la mancanza di qualsiasi connessione con 
l'osso joide, con la laringe o con la trachea. 

La puntura esplorativa presenta talvolta utili servigi; il contenuto polta- 
ceo, cremoso, fa distinguere facilmente una cisti dermoide da Una mucoide. 
Tuttavia questa può presentare un contenuto del tutto simile a quello di una 
cisti tiroidea, per quanto si dica che questo ultimo sia. più denso di quello; 
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d’altra parte è noto come esistano cisti dermoidi a contenuto sieroso, che si¬ 
mulano le cisti tiroidee, quindi il criterio del liquido estratto è spesso aleato¬ 
rio; nè si debbono nascondere i pericoli della puntura esplorativa eseguita nelle 
regioni carotidee. 

Un segno che ha certamente valore per il giudizio di cisti tiroidea, è 
quello che noi abbiamo notato nella nostra paziente. Esso consiste nell’improv- 
viso aumento della tumefazione cistica, che si ripete ad intervalli di tempo, 
« à poussées », accompagnato da dolore, da un aumento di tensione del liquido 
e dal lento regredire allo stato abituale, senza elevazione della temperatura o, 
comunque, senza segni di flogosi locale. Questi fatti, notati chiaramente nel 
nostro caso, sono l’espressione manifesta di emorragie intracistiche dovute 
alla speciale struttura anatomica della parete della cisti tiroidea ed hanno 
particolare importanza, quando manchi il criterio della sede mediana. Non mi 
4 stato possibile di ritrovare cenno di tale segno in alcuna monografia che si 
occupi de ir argomento ; tuttavia queste emorragie trovano riscontro, per ana¬ 
logia, in quelle che si verificano, comunemente, nei gozzi cistici, o meglio, 
nelle rare cisti solitarie della tiroide. Qui, infatti, l’emorragia interstiziale o 
intracistica compare, comunemente, in seguito ad un traumatismo leggero o 
in seguito ad uno sforzo od anche in conseguenza di una semplice congestione 
della ghiandola, durante le mestruazioni o durante il parto (Estor e Cadillac) 
e procede, come nella nostra osservazione a getti successivi, con rapidi aumenti 
di volume, con dolori localizzati alla tumefazione, e con notevole aumento della 
tensione della cisti o delle cisti ; ora quanto avviene nel gozzo cistico si ma¬ 
nifesta precisamente anche nelle cisti aberranti tiroidee. Ho messo in evidenza 
più sopra come Pemorragia debba attribuirsi alla particolare struttura anato¬ 
mica della parete cistica che Pesame microscopico ha rilevato in tutti i suoi 
particolari, ma più esattamente essa è dovuta : ad una cospicua vascolarizza¬ 
zione del tessuto tiroideo, alla mancanza di un rivestimento epiteliale o con¬ 
nei tivale della parete interna, alla speciale costituzione del tessuto di sostegno 
e, infine alla degenerazione jalina di larghi tratti di questo. Cosicché è facile 
pensare che il segno dell’emorragia intracistica, precisamente per i fattori che 
la determinano, si può manifestare anche indipendentemente da traumi o da 
congestioni, nel modo spontaneo, senza alcuna causa occasionale e perciò può 
veramente avere valore di segno. Non solo ; ma dato pure che l’emorragia, in¬ 
tracistica non costituisca un elemento patognomonico per l’affezione, essa rap¬ 
presenta un forte elemento discriminatore per il giudizio di cisti tiroidea. E 
noto infatti che rarissima mente le cisti dermoidi danno luogo ad emorragie 
per il fatto di essere provviste di un robusto rivestimento interno epiteliale 
non ricco di vasi, come pure difficilmente le emorragie si manifestano nelle 
cisti branchiali mucoidi o miste per analoghe ragioni ; e altrettanto rare sono 
le emorragie nelle rimanenti forme di cisti (linfatiche, ematiche e idatidee) ; 
quindi il verificarsi di emorragie intracistiche coi caratteri suddetti in una 
tumefazione cistica del collo, qualunque sia la sede, deve sempre risvegliare il 
sospetto di cisti tiroidea. 
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La diagnosi di natura della cisti in esame rimane, tuttavia, sempre alla 
ricerca anatomica, finché la classificazione delle cisti del collo riposa su basi 
anatomiche; e questo nel maggiore numero dei casi; ma è indubbio però che in 
alcuni'casi la presenza dei segni sopraesposti, specie quando alcuni siano 
uniti, permette di porre un esatto giudizio diagnostico di natura, e fra 
questi segni vanno tenuti in maggiore considerazione : la sede, il carattere 
della fluttuazione, l’emorragia intracistica e, quando sia possibile, la pun¬ 
tura esplorativa. 

Concludendo possiamo stabilire : 

1) che nel nostro caso si è trattato di una cisti tiroidea della, regione 
carotidea ; 

2) che per le cisfti tiroidee laterali del collo non è possibile, allo sfato at¬ 
tuale delle nostre conoscenze, dire se esse provengano dall’abbozzo primitivo 
mediano tiroideo o dagli abbozzi laterali; 

3) che tra i segni clinici che hanno valore per la diagnosi di cisti ti¬ 
re idea, molto importante è quello dell’emorragia intracistica. 

Bologna, giugno 1928. 
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I. 


Ospedale Maggiore di S. Giovanni Baiti sta e della Città di Torino 
Sezione Chirurgica diretta dal Prof. Luigi Bobbio 


Plastiche cutanee con pelle di scroto. 

Dott. Gioachino Canavero, aiuto. 


Le estese perdite di sostanza cutanea richiedono sempre un intervento di 
plastica. Abbandonate ai processi naturali di cicatrizzazione, spesse volte si 
dimostrano incapaci a ricoprirsi di epitelio e quando interviene la guarigione, 
questa e ottenuta dopo un tempo lunghissimo per mezzo di cicatrici deformi, 
dolorose, aderenti, che con la successiva retrazione cagionano notevole danni» 
estetico e possono limitare od anche impedire la funzione di organi o di arti. 
Perciò, quando una ferita che non potè essere suturata in primo tempo, si 
presenta con l’aspetto di vasta piaga granuleggiante a margini cutanei lon¬ 
tani e non ravvicinatali, è inutile, se non dannoso, procrastinare interventi, 

che fatti a tempo debito danno ottimi e rapidi risultati sotto il doppio punto 
di vista della funzione e della cosmesi. 


Ogni difetto cutaneo può essere riparato con uno dei seguenti metodi : 
Innesti cutanei (dermo-epidermici secondo Reverdin e Ollier-Thiersch, 
ed innesti di pelle intera secondo Wolfe-Krause). 
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Plastiche cutanee distinte in: 1“ Plastiche per scorrimento o metodo 
francese ideato da Celso ma specialmente studiato in Francia, che consiste 
nel mobilizzare per dissezione la pelle circostante la zona da ricoprire in modo 
da poterla suturare senza grande tensione sì da non comprometterne la vi¬ 
talità; 2° Trapianti peduncolati presi nelle immediate vicinanze e portati 
sulla zona da riparare con una più o meno grande torsione del peduncolo 
(metodo Indiano). Presenta l’inconveniente che spesso non sii può ottenere 
un buon trapianto nelle regioni adiacenti specie quando il difetto si trova in 
mezzo a tessuto cicatriziale ; 3” Trapianti peduncolati presi a distanza o me¬ 
todo Italiano. Con questo si può sempre avere tessuto sufficiente e si può, 
con opportuna scelta della regione del prelievo utilizzare pelle con caratteri¬ 
stiche quasi simili a: quelle della zona da innestare. Richiede però immobilità 
per diversi giorni in posizioni obbligate che possono riuscire penose al pa- 

ziente. 

Ogni metodo La indicazioni proprie a seconda della estensione del difetto, 
della zona da riparare, dei risultati estetici che si vogliono ottenere. 


* 

* * 


<( Nessuna branca della Chirurgia operatoria richiede maggior abilità, 
maggior pazienza, maggior meditazione e maggior cura dei dettagli della chi¬ 
rurgia plastica» (Frederick Treves). Anche nei trapianti peduncolati il suc¬ 
cesso dipende dalla perfetta osservanza di norme numerose, minute, ma es¬ 
senziali. Il paziente deve essere nelle migliori condizioni fisiche. Durante la 
preparazione, l’intervento, la convalescenza occorre mantenere un’asepsi ri¬ 
gorosa e non far uso di antisettici. I tessuti devono essere trattati co-ila mag¬ 
gior delicatezza usando strumenti taglientissimi per evitare maltrattamenti 
inutili servendosi di piccoli uncini acuti e di delicate pinze speciali nei ma¬ 


neggi. Ogni emorragia nell’area che deve ricevere il trapianto deve essere 
accuratamente frenata. E’ necessario un esatto affrontamelo dei margini 
per ridurre al minimo la formazione di cicatrici. Le suture non devono esei- 

citare trazione. 


I trapianti peduncolati comprendono la pelle ed il tessuto areolare sot¬ 
tocutaneo e trovano la loro miglior indicazione quando per riparare la- perdi 
ta si richiede un cuscinetto di grasso in aggiunta allo spessore della pelle. 
Il tessuto adiposo può essere talora più abbondante di quanto al momento è 
necessario ma l’eccedenza viene in parte eliminata per il successivo processo 


di retrazione. 

La forma del trapianto deve corrispondere esattamente al difetto da. ri¬ 
coprire. Si devono evitare i lembi lunghi e stretti per la quasi certa necrosi 
dell’estremità. I trapianti sottili sono più pieghevoli e più fàcilmente adat¬ 
tabili a riparare i difetti di qualunque forma. La pelle del trapianto deve 
avere caratteri per quanto è possibile simili a quelli della pelle circondante 
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l’area da riparare. Quella delle immediate vicinanze di solito attecchisce me¬ 
glio di quelle di parti lontane. 

11 trapianto deve avere una superficie di circa un terzo maggiore dell’area 

da ricoprire per compensare l’immediata retrazione in direzione delle fibre 
elastiche. 

Un buon trapianto deve essere costituito da pelle normale perchè ogni ci 
catiuce cade in necrosi se situata sui margini, ostacola la circolazione se com¬ 
presa nel lembo. Quando è possibile si esciderà tutto il tessuto cicatriziale 

specialmente lungo i margini da suturare perchè la cicatrizzazione avviene 
meglio fra tessuti normali. 

Il peduncolo deve essere largo per quanto è possibile, sempre però più 
stretto del corpo del trapianto quando si deve esercitare torsione sulla base. 
Nei trapianti presi dalle immediate vicinanze si deve sempre aver di mira di 
avere il peduncolo bene incluso nella perdita di sostanza, e quando è possibile 
l’asse maggiore del peduncolo deve esser nella stessa direzione dell’asse «lei 
trapianto nella, sua nuova posizione. L’elasticità della pelle permetterà al 
trapianto curvato di assumere la giusta, posizione senza difficoltà. 

Come regola generale il lembo deve essere lungo due volte e mezza o tre 
volte la, larghezza del peduncolo ed esser soppiantato da un discreto strato di 
grasso in modo d’avere un numero sufficiente di piccoli vasi per la nutrizione 
a meno che contenga un’arteria importante, nel qual caso il peduncolo può es’ 
sere molto meno largo e il trapianto meno spesso. La torsione o la troppo 
grande tensione del peduncolo può produrre ostacolo alla circolazione e gan- 
grena del trapianto. In via eccezionale la gangrena interviene in trapianti con 
ottimo rifornimento di sangue; ciò è dovuto a, difettosa circolazione di ri¬ 
torno : in altre parole il trapianto è strozzato dal sangue che entra in esso 
sovrabbondante rispetto alla capacità, di asportazione. Per combattere questo 
danno C. li. Mayo suggerisce la scarificazione del trapianto per permettere 

d drenaggio superficiale fino a che sia stabilito il naturale drenaggio vasco- 
lare. ° 

Quando è richiesto un trapianto lungo e stretto e vi è dubbio sull’apporto 
di sangue, e consigliabile sollevare il trapianto dal suo letto, lasciandolo at¬ 
taccato ai due capi, e suturare la pelle sottostante o tenerlo separato dal 
letto con tessuto gommato : due o tre settimane dopo un peduncolo può essere 
tagliato, la, supertìce granuleggiante recentata, e il trapianto usato al solito 
modo. Questo metodo sostenuto da, Groft fu già praticato da Tagliacozzi nella 
sua operazione originale. È della massima importanza procurarsi la certezza 
di una sufficiente circolazione prima di eseguire il trapianto. Per ottenere 
questo scopo Perthés consiglia e raccomanda il metodo seguente : Si scolpisce 
e si isola, il lembo, poi lo si rimette in posto e si sutura. Dopo otto giorni si 
trasporta, il trapianto nella sede definitiva. L’incisione interrompe il circolo 
sanguigno, stimola la circolazione attraverso il peduncolo ed assicura un ri¬ 
cambio sufttcente dopo il trasporto. Altro vantaggio notevole sta nel fatto 
dcdla minor retrazione del trapianto. 
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Il peduncolo può esser tagliato dopo 10-14 giorni: alcuni autori consi¬ 
gliano la recisione alla quarta giornata, altri fanno trascorrere tre settimane. 
La capacità d’autonomia circolatoria del trapianto può esser messa in evi¬ 
denza prima di tagliare il peduncolo applicando a questo un compressore in¬ 
testinale suffìcente a troncare la circolazione senza recar danno ai tessuti. La 
sezione può esser fatta in una sol volta oppure intaccando in più sedute il 
peduncolo in modo da tagliare la circolazione gradualmente in vari inter¬ 
valli (Oeci). Dopo tagliato il peduncolo il capo libero del trapianto deve es¬ 
sere subito situato al proprio posto e, quando è possibile, il moncone del pe¬ 
duncolo deve essere ricondotto al letto di origine ottenendosi così i migliori 

risultati con poca perdita di sostanza. 

L’immobilizzazione della parte è della massima utilità. La medicazione 
deve esser soffice, disposta in modo uniforme e con accuratezza, preferibil¬ 
mente umida di soluzione fisiologica per le prime quarantott’ore. Il trapianto 
deve essere frequentemente sorvegliato per revacuazione di raccolte di siero, 
per combattere le infezioni, per rallentare suture troppo tese. Eccezional¬ 
mente può essere necessario entro le prime quarantott’ore riportare il trapianto 
in dietro nella posizione originaria, quando per qualche ragione ne appare 
imminènte la morte. 

Spesso per riparare lesioni che circondano la mano o le dita si usano 
trapianti a doppio peduncolo, a guanto, presi dal torace, dalla parete addo¬ 
minale, dalla coscia o dalla gamba. Il trapianto vien sollevato, la parte da 
riparare è fatta scivolare sotto e immobilizzata. Quando 1 il trapianto è attec¬ 
chito i peduncoli vengono tagliati ; tutti e due ad un tempo o a distanza l'un 
dall’altro, ed i margini suturati. 

Il trapianto di lembi il cui peduncolo consiste praticamente nella sola ar¬ 
teria e vene temporali fu proposto da Monks nel 1898. Egli per costruire una 
nuova palpebra inferiore scolpisce un lembo a forma di mezza luna dalla zona 
di pelle della fronte in cui scorre l’arteria temporale anteriore. Dopo isola 
l’arteria e le vene e scollato il ponte cutaneo' interposto, vi passa sotto il tra¬ 
pianto e lo sutura nella giusta posizione lasciando i vasi sotto la pelle. Horsley 
nel 1915 propose un procedimento quasi simile per riparare i difetti della 
guancia. Egli non usò il metodo di tunnellizzazione ma impiantò i vari in una 
incisione cutanea che chiuse su di essi. Il principio è lo stesso sebbene la 

grandezza dei trapianti e la tecnica siano differenti. 

Se per caso il nervo che serve la porzione di pelle che viene usata nel tra¬ 
pianto passa nel peduncolo la sensibilità permane fino alla recisione del pe¬ 
duncolo dopo di che scompare. Trascorse cinque o sei settimane la sensibilità 
comincia a ritornare perchè arrivano nervi dalla periferia. Il trapianto acqui¬ 
sta prima sensibilità tattile, poi dolorifica, infine la termica. Se il trapianto 
è esteso, la parte centrale può non ricuperare la sensibilità per un tempo 
considerevole. 

Nei trapianti peduncolati, a differenza degli innesti, è ben raro notare 
variazioni nella pigmentazione: anche per questo motivo devono essere piefe 
riti nella faccia e nelle altre zone esposte. 
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Nella mano, sia pei 1 il palmo elle per il dorso, quando la distruzione è ta¬ 
sta, l'unico tipo di trapianto che prometta buoni risultati permanenti è quello 
peduncolato. Una cute di giusto spessore innestata sul palmo o sul dorso 
della mano a tempo debito, apparirà da prima troppo spessa ma si potrà ri 
durre iu seguito ad esser di poco sovrabbondante che di norma per naturale 
processo di retrazione e per opportuni interventi di assottigliamento. Il risul¬ 
tato finale sarà molto migliore se la cute trapiantata risponde già di per sè 
stessa ai requisiti voluti per la mano: scarso tessuto adiposo, derma sottile c 
sottile lo strato areolare sottocutaneo, circolazione abbondante. Come tipo 
di ] ielle più adatta in queste circostanze Morestin consiglia la morbida pelle 
della mammella, Ombredanne la pelle dell’avambraccio opposto. In genere 
per la più comoda posizione che si può far assumere al paziente, per la mag¬ 
gior estensione di tessuto disponibile, quasi tutti gli autori consigliano ser¬ 
virsi della cute dell’addome o della faccia esterna della coscia. Risulta cosi 
in luogo della perdita di sostanza un cuscinetto cutaneo,-adiposo anelastico, 
che oppone resistenza alle articolazioni e richiede successivi interventi di as 
sottigliamento, ottenendosi in definitiva quasi sempre risultati estetici poco 
buoni e funzionalmente scadenti. 

Il miglior materiale per colmare le perdite cutanee della mano e delle 
dita è offerto, sotto il punto di vista della costituzione anatomica, dallo 
scroto: epidermide sottile, strati granuloso e lucido assenti o poco distinti, 
derma ricco di libre elastiche, privo di adipe, aderente colla sua faccia pro¬ 
fonda, per mezzo di uno straterello di libre muscolari liseie, al dartos, lamina 
differenziatasi nel connettivo sottocutaneo, di cui rappresenta lo strato su 
pertichile e la fascia superficiale, mobilissimo sulle tuniche del testicolo per 
Pinterposizione dello strato sottodartoico, tessuto -molto lasso che rappre¬ 
senta la parte profonda del connettivo sottocutaneo. Un complesso dello spes 
sore di pochi millimetri dotato di grande elasticità e morbidezza, fornito di 
ricca circolazione sanguigna alimentata dalle arterie scrotali anteriori e po 
steriori, dall’arteria otturatoria e dalla circonflessa mediale del femore, con 
fitte anastomosi tra la parte destra e la sinistra, e intimamente connessa alla 
circolazione del testicolo e dell’epididimo in corrispondenza, della radice dello 
scroto e lungo il legamento scrotale. La possibilità di prelevare larga super¬ 
are di pelle senza alcun danno per i testicoli che trovano sempre cute suftì- 
cente per ricoprirsi, come dimostrano le vaste distruzioni dello scroto in certi 
ascessi urinosi ed anche gli esiti lontani della serotectomia che per quanto 
generosa permette spesso il ricostituirsi di uno scroto sovrabbondante, la po¬ 
sizione comoda che viene ad assumere il paziente durante il periodo di immo¬ 
bilità forzata sono altre proprietà che militano a favore dell’impiego di que¬ 
sta pelle per la mano e le dita. Presenta, però due inconvenienti: l’intensa 
pigmentazione ed i peli : mentre il risultato funzionale può essere previsto ot 
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timo t»ià. prima deli-intervento, l’aspetto definitivo della parte riparata po¬ 
trebbe urtare la sensibilità estetica di chi non anteponga a qualunque altra 
considerazione il buon uso del proprio arto. 


GASI CLINICI. 

Caso 1. — Tumore cutaneo palmo mano ■sinistra. Enucleazione. Plastica 
con cute scrotale. 

li. Luigi, anni 32, agricoltore, di Bianzè (Novara.). Ricoverato il 18-l-’26. 
Presenta fin dalla nascita nella parte inedia del palino della mano sinistra 
una tumefazione della grandezza d’una nocciola. Da due anni la tumefazione 
cominciò ad aumentare di volume fino a. raggiungere le dimensioni attuali. 

Stato presente: Si nota sul palmo della mano sinistra una tumefazione 
della grandezza di un uovo di colomba, di consistenza dura, fibrosa, liscia, mo¬ 
bile sui piani profondi, ricoperta di cute normale, sollevatole. Non ghiandole 

epitrocleari, nè ascellari. Mo¬ 
vimenti della mano liberi e 
normali. Condizioni generali 
del paziente ottime. 

Diagnosi clinica: Fibro¬ 
ma palmo mano sinistra. 

19-1-26. Intervento ope¬ 
rativo : Anestesia locale no- 
vocainica. 

Enucleazione del tumo¬ 
re. Sutura della cute. 

Guarigione per prima in¬ 
tenzione. Dimesso il 29-l-’26. 

Diagnosi istologica (pro¬ 
fessore Morpurgo) : Sarcoma 
osteoblastico con emorragie 
(emosiderina e cristalli di 
ematoidina). 

Il j 9-3-’26 rientra per 
recidiva locale. Il tumore si 

ed lux ora il volume di una nocciola conservando ? 

io'"oc Tnt 1,e C U PÌil,,Ì ,,n:f0,ulÌ - 11011 aderente alU< mtf NonSandcfle' 
•10-3- 26. Intervento operativo : Anestesia locale novocainica 

fonditi 1 M, mr ’ la dp , 1Ie P arti “olii asportate assieme al tumore in pro¬ 
na *m inSr^; U ;tm nl-r e ° ed s "P erdc Ì e ^ ™ estensione di oiìre 
un. un mtoino dei limiti macroscopici. Risulta una perdita di sostan 7 n 

perire'leffulPif'^"«draugoJare con Iati di 5 cin. circa, che viene rico- 
ferita srrotihwinn Q n h , ana Ff 80 ’ dalla borsa scrotale sinistra. Sutura della 
cerotto edfasatura. liedunco °‘ FÌ8 ~e dell’arto superiore con 

In seconda giornata si nota edema del trapianto In terza giornata de 

ros^’lbX" uier riie'de! T™ sn P eldiriali ^«"pagliata da secrezióne sie- 
damente. 1 derma scoperto. In seguito l’edema, si riduce rapi- 

11 Siprno 8-4 -’26 vengono tolti i punti. I margini del trapianto sono per- 

‘ ridivenP,to Sa ui elTo C01 ir SÌ a ! la , CUte della “ano. L’aspetto del trapianto 
udì ventato quello di pelle scrotale normale. Nessuna traccia di edema 

scomparso ogni segno di lesione epidermica, ’ 

Hi,™! recide il peduncolo. TI moncone del trapianto viene suturato 
! a m fi ,te n dplla maao - 11 moncone della radice dello scroto viene suturato al 
L , 1 !, 0 'l * 1 l'iinntivo previa reeentazione delle superfici granuleggianti. Il 

7 V Ìì™- . - 1 e s x’ret a ] (!e quasi perfettamente cicatrizzata. Il trapianto 
(v. hguia 1) e attecchito al palmo della, mano ed è vitale. È un po’ più spesso 



Fig. 1. 
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nella zona interna corrispondente al peduncolo. Presenta insensibilità coni 

Dieta, I movimenti sono liberi. Il paziente viene dimesso. 

Il 14-9-’26 il B. si presenta ancora all’Ospedale e viene ricoverato in una 
Sezione medica con diagnosi di pleurite. L’esame della mano attesta il per¬ 
fetto risultato funzionale ottenuto. Il trapianto sa è leggermente ridotto di 
spessore, presenta i caratteri di cute scrotale sottile morbida, mobile su 
piani tendinei. Continuano a crescere i peli. La. sensibilità e ritornata, -Nel 
periodo di permanenza a casa il paziente ha potuto compiere il proprio lavoro 

S5& rpCT-ts 

iswssita e dà esito a liquido torbido emorragico, òhe 1 esame ehimi< o e m 

richiesta, della famiglia viene dimesso il 2-10- -b. 

In questo caso la malattia primitiva non fu vinta dall’intervento. Nono-, 
stante l’assenza di ogni indizio di metastasi, nonostante la, generosa asporta¬ 
zione di tessuto sano, il tumore, non più recidivato m loco, continuo la. su 
evoluzione di malattia sistematica dando, come è norma nel e forme osteo- 

blastiche, metastasi al polmone. Però, per quanto riguarda la Pitica ’ 

il successo fu completo. Il trapianto, riccamente Vascolanzzato, attraversò 

nei primi giorni un periodo di difficoltà causato dal sovrabbondante apporto 
di Jingue non bilanciato danna sufficiente circolazione di ritorno. L edema 
provocò la caduta degli strati cornei, permettendo cosi un parziale drenaggio 
dal derma scoperto : per questo drenaggio, per la migliorata circolazione r e¬ 
nosa e linfatica che s’andava, adattando alle nuove circostanze,-per il costi¬ 
tuirsi di nuòve connessioni vasali con l’ambiente, in breve i sintomi di ingorgo 
dileguarono. L’attecchimento fu rapido e perfetto. La sezione del peduncolo 
venne sopportata senza alcun disturbo circolatorio. La guarigione intervenne 
nel periodo di tempo richiesto per la chiusura, per prima intenzione di ogni 
ferita. La, maurt si presentò subito adatta al lavoro e si dimostrò in seguito 
capace a sopportare le rudi fatiche che impone la professione di contadino ; 
esito che certo non così presto e forse mai si sarebbe verificato con altro tipo 

eli pelle. . 

Oltre che nella mano, la cute dello scroto può servire egregiamente a ripa¬ 
rare perdite di sostanza in altre regioni del corpo. 

Nel 1914 Ruotte comunicò alla Società di Chirurgia di Lione l’ottimo ri 

saltato ottenuto nella cura di uno vasta ustione del torace usando trapianti 
omoplastici di scroto. Nel 1926 Chauvin e Lahayville presentarono al Corniti- 
Medicai des Bouches du Rhòne un caso in cui per un flemmone urinoso si 
ebbe sfacelo della cute del pene con denudazione completa dei corpi cavernosi 
e dell’uretra peniana, conservandosi intatto solo il glande. Essi tunnelizza 
reno lo scroto e fecero passare il glande dall’apertura inferiore suturando 
alla pelle scrotale la circonferenza del glande e la semi circonferenza della ra 
dice del pene. Dopo attecchimento liberarono il lembo e suturarono i margini 

con buon risultato. 
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Un caso analogo, trattato con trapianto per torsione, occorse nella Se¬ 
zione Chirurgica diretta dal prof. Bobbio. 


Caso II. — I n filtrazione nr inosa del pene e del perineo con distrazione 
della cute del pene. Plastica con ente scrotale. 

B. Luigi, anni 60, nato a Villastellone ; ricoverato il T-4 ’26 per infiltra¬ 
zione urinosa del pene e del perineo. 

All’età di 20 anni fu affetto da blenorragia che guarì residuando un re¬ 
stringimento uretrale. Da qualche tempo notava sempre maggior difficoltà 

nella, minzione. Il 0-4-'26, vi- 




cainiea. Uretrotomia esterna. Catetere 
scroto. Drenaggio. 



Nei giorni successivi l’e¬ 
dema dello scroto e del peri¬ 
neo diminuisce rapidamente. 
Non migliorano invece le 
condizioni della cute del pe¬ 
ne la cui vitalità appare 
gravemente compromessa per 
il continuo allargarsi delle 
chiazze necrotiche. Finisce 
per eliminarsi tutta la cute 
della faccia dorsale e in par¬ 
te quella delle faccio laterali 
del pene dalla radice al 
glande, rimanendo solo più 
vitale unai striscia della lar¬ 
ghezza media di due cm. 
e mezzo in corrispondenza 
della faccia inferiore. La 
superficie lasciata scoper¬ 
ta si presenta grigia con 
aspetto di piaga torpida 
od infetta. Si istituisce opp< 
Dileguato l'edema scrotale e 
praticate nello scroto, si pe 
nenie facendo passare il ca 
viene spinto fuori, si manife 
trotomia interna. 
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Il 10-5- 2U le condizioni del malato sono le seguenti : minzione libera in¬ 
cisioni eseguite sullo scroto cicatrizzate, fistola perineale ancora aperta e se- 
cernente bui pene vasta piaga granuleggiante di bell’aspetto che si estende 
dalla radice al glande e che occupa tutta la faccia dorsale del pene e parte 
delle faceie laterali, estendendosi maggiormente sulla destra in ispecie alla 
radice. La faccia inferiore è ricoperta di pelle normale. Il prepuzio, distrutto 
nella parte dorsale, si presenta penduto nella inferiore. 

Si decide un intervento di plastica. 

ll-5-'26. Rachianestesia novocainica. 

8i scolpisce un lembo cutaneo scrotale con base in corrispondenza della 
regione inguinale destra delle dimensioni di cm. 15x5 circa. Si porta sulla 
piaga, previo raschiamento delle granulazioni, mediante modica torsione sul 
peduncolo e si sutura ai margini cutanei. Sutura dello scroto. 

Guarigione per prima dello scroto. Perfetto attecchimento del trapianto 


ffig- 


2-3). 


In questo caso era logico pensare di servirsi della pelle dello scroto per 
ricoprire la perdita di sostanza a carico del pene. L’affinità di costituzione 
anatomica, la vicinanza di sede, la possibilità di eseguire un trapianto col 
metodo Indiano, davano perfetta garanzia di buon attecchimento. Si poteva 
inoltre prevedere un ottimo risultato estetico e funzionale, cosa non molto 
importante in questo paziente di età già avanzata ma da ricercarsi con somma 
cura in individui non vecchi. La grande mobilità del pene, le variazioni di 


volume dello stato di riposo a quello di erezione, la funzione del coito che è 
chiamato a compiere richiedono una pelle resistente ed elastica, sottile e mo¬ 
bile, capace di notevole distensione senza risvegliare dolore, senza esercitare 
trazioni o strozzamenti. 


Le unite fotografie dimostrano chiaramente il risultato estetico ottenuto. 
Tirando sul glande fino ad avere il massimo allungamento del pene, il tra¬ 
pianto si allungava e permetteva liberamente di portare il membro in ogni 
direzione e posizione senza alcun senso d’incomodo per il paziente. 

Nel Bier Brami Kummel si legge che la pelle dello scroto è la migliore 
per riparare difetti cutanei delle mani e delle dita, per i buoni risultati fun¬ 
zionali che si ottengono specie in corrispondenza delle regioni articolari gra¬ 
zie alla grande pieghevolezza ed elasticità. Si può inoltre affermare che essa 
è senza dubbio la più indicata per sostituire la pelle del pene : l’attecchimento 
dei trapianti, favorito dalla ricca vascolarizzazione, è sicuro e le guarigioni 
sono buone e stabili. 
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IL 

, R. Clinica Chirurgica dell'Università di Sassari. 

Direttore: prof. L. Dominici. 

Sui rapporti funzionali fra milza e fegato. 

(Osseruazioni cliniche e sperimentali, indicazioni alla splenectomia). 

Dott. G. Montbmartini, aiuto. 

L’asportazione della milza ha recentemente forniti brillanti risultati, ol¬ 
tre che nei casi di traumi o malattie spleniche (neoplasie, malaria, tuber¬ 
colosi), anche in un nuovo gruppo di malattie classificate colla designazione 
generica di splenomegalie primitive. In seguito ai lavori di Banti, confermati 
da Senator e Cliauffard, è sitato veduto che la milza, sia dal punto di vista 
fisiologico che patologico ha una funzione importante nell’organismo. 

Per quanto riguarda la patologia è stato osservato che vi sono milze 
secondariamente cirrotiche o cardiache e splenomegalie primitive nelle quali 
la milza ha proprietà, direi quasi, infettanti verso il fegato. Questo viene in¬ 
vaso .secondariamente sia nella cosidetta malattia di Banti, che nella milza 
malarica o tubercolare. Tali fatti tendono ad elevare il significato della milza 
nella patologia, dando a tale organo grande importanza nel determinismo di 
lesioni epatiche secondarie ad alterazioni spleniche e come modificatore del 
metabolismo organico. La milza può così diventare un ricettacolo di germi 
(malaria) ed una sorgente di infezione ed intossicazione generale; inoltre le 
alterazioni della sua struttura, la compressione degli organi vicini e sopra- 
tutto le importanti modificazioni delle sue funzioni, ne giustificano l’aspor¬ 
tazione. 

Le possibilità di indicazioni all’asportazione della milza sono natural¬ 
mente subordinate alla conoscenza della funzione fisiologica della milza, e 
senza queste conoscenze non è possibile spiegare altresì le alterazioni pato¬ 
logiche, sia locali, che generali che si possono osservare in clinica. Senza 
voler fare però la storia delle nostre conoscenze sulla funzione fisiologica della 
milza, conoscenze che d’altronde non portano ad linai chiara spiegazione della 
funzione di quest’organo, riporterò solo quella parte che concerne gli even¬ 
tuali rapporti fra milza e fegato e le pretese azioni vicarianti di questi due 
organi. 

Risalendo alle prime ricerche bisogna riportarsi alle osservazioni cliniche 
di Montenovesi e Fantoni, i quali hanno potuto osservare due casi clinici di 
epatomegalia consecutiva ad asportazione della milza. Maggiorani e Silve¬ 
stri hanno riscontrato che il peso del fegato nei conigli splenectoifiizzati è di 
3/8 superiore a quello dei conigli normali. 

Saggio ha studiata la circolazione fra milza e fegato iniettando carminio 
nel parenchima dell’uno e dell’altro organo, ha però potuto concludere che 
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una sostanza estranea 


può più facilmente passare dal fegato alla milza che 


da questa al fegato. 

Silvestrini in seguito all’estirpazione della milza in conigli, non riscontra 
inizialmente nel fegato alcuna alterazione, osserva però una certa scarsità 
nell’escrezione biliare, che egli mette in rapporto colla parziale soppressione 
del circolo portale. Successivamente si ha aumento del peso totale dell’or¬ 


gano, che coincide con una iperplasia linfatica, attorno ai vasi portali e nel¬ 
l’interno dei lobuli epatici, iperplasia dovuta, secondo il Silvestrini stesso, 
ad un’attività compensatrice dell’elemento linfatico profondo del fegato. Più 
avanti si osserva una alterazione delle cellule epatiche (rigonfiamento tor¬ 
bido?), Ja quale è però transitoria e cui segue un ritorno del fegato alle con¬ 
dizioni normali ed una maggiore differenziazione degli accumuli Jinfocitari, 
fino alla formazione di un tessuto linfoide, quasi a conferma* della* ipotesi di 
un’azione vicariante del fegato in prò’ della milza asportata. Marin ha di¬ 
mostrato che il compenso splenico, dopo l’ablazione della milza, presenta nei 
ratti uno speciale comportamento funzionale. La, funzione emodistruttrice ver¬ 
rebbe assunta dalle cellule di Kupfer, che vanno incontro ad iperplasia dif¬ 
fusa, e fagocitano i frammenti di emazie ed i granuli di pigmento fino dal 
terzo giorno. Verso la quarta* settimana si ha una formazione di elementi 
linfocita!*! nel tessuto perivasale, come anche in altri organi (rene). Al 
quarto mese la sostituzione della* milza, da* parte delle ghiandole linfatiche 

sarebbe definitiva, e quella operata inizialmente dalle cellule di Kupfer non 
sarebbe che transitoria. 

La milza oltre a tali modificazioni istologiche, produrrebbe, colla sua 
mancanza, modificazioni nella funzione digestiva. Antichi osservatori misero 
in evidenza che la milza si congestiona durante il processo assimilativo. Il 
Baccelli in un suo lavoro, basandosi sopra osservazioni cliniche conclude per 
un azione diretta della milza sulla digestione delle sostanze albuminose ; tale 
ipotesi venne negata* da Herzen, Frouin e Silvestri. Schiff studiando la fun¬ 


zione splenica in rapporto alla digestione, ha sostenuto che essa ha* grande 
importanza nella formazione del succo pancreatico. 

In seguito a* splenectomia infatti, il succo pancreatico prelevato nel mo¬ 
mento in cui è ordinariamente più attivo sarebbe assolutamente sprovvisto di 
fermenti capaci di agirei sulle albumine. La milza segregherebbe la protripsina, 
che passando nel sangue si trasformerebbe in tripsinogeno. Asportando la 
milza, diminuirebbe la produzione della* tripsina pancreatica, d’altra parte 
iniettando estratto splenico nel circolo di un animale splenectomizzato, si 
aumenta* la produzione di tripsina. Ricerche analoghe di Pachon, Gachet, 

Rateili e Prévost hanno dimostrata* la secrezione interna della milza a funzione 
trip sin oge na . 

Lo Monaco, Tarulli, Hedin, Row-Land Tini e Betti hanno dimostrato che 
la* milza nel periodo della digestione possiede un enzima proteolitico, che, 
come la pepsina,, digerisce la fibrina in mezzo acido. Negli animali, aspor¬ 
tando la* milza, si avrebbe una notevole diminuzione del potere digerente dello 
stomaco, che è possibile aumentare somministrando estratti splenici. 
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Gallerai sostenne che la, milza fosse nna ghiandola a secrezione interna 
a funzione fermentativa, stabilendo anche la esistenza di tre tementi: ami- 
iolitico proteolitico e steatolitieo. Esaminando i prodotti ottenuti da la d 

gestione eseguita con tali fermenti trovò glucosio, glicogeno, alburno» e pep- 
toni il Ga,llerani riteneva che la, milza preparasse, il fermento per il legato, 
onde realizzare la trasformazione del glucosio portale in glicogeno essa sa¬ 
rebbe quindi una ghiandola oltre che a funzione pancreatica anche, epafo- 
gena, di natura fermentativa glieogenetica. Tanaka e Busca ammettono che 
fa milza contenga diastasi capaci di agire, sull’amido. Lepine Maunac e Ser¬ 
va,ntie ne avrebbero messo in evidenza il potere glieolitico. 

Richet ha paragonato lo stato di nutrizione di alcuni cani normali co 

controlli smilzati, e crede aver potuto mettere in evidenza che questi ultimi 
presentano alterazioni nella digestione ed assimilazione degli alimenti. Paton, 
anche su cani, ha potuto constatare una, più rapida escrezione di acqua dopo 
il pasto, indicante forse un assorbimento più intenso,, senza die vi fossero 
differenze essenziali nel corso e nella natura del metabolismo. In base a ta i 

ricerche la mancanza della, milza esalterebbe il ricambio. 

Lombroso e Manetta credono poter confermare tale concetto, avendo messo 

in evidenza che la quantità del secreto pancreatico aumenta, notevolmente dopo 
splenectomia. 

Sui rapporti esistenti fra milza e ricambio proteico nella letteratura, tro¬ 
viamo scarse notizie. Pearce, Perry, Pepper e Goldschmidt studiando il me¬ 
tabolismo in un bambino con ittero emolitico prima e dopo la splenectomia 
hanno potuto mettere in evidenza nei primi otto giorni una forte ritenzione 
d’azoto ed una diminuita eliminazione di acido urico del 47 %. Lafayette, 
Mendel e Gibson non hanno invece notata alcuna, variazione degli elementi 

costitutivi dell’urina, in rapporto alle funzioni sploniehe. 

Umber in ammalati affetti da morbo di Banti e splenectomizzati avrebbe 

osservato un aumento della, eliminazione ureica. Friedleben, Nicolas e Du- 

moulin confermano che nei cani la, splenectomia, è seguita da aumento de - 

Purea. , 

Besnet, allievo di Asher, nei conigli smilzati ha potuto! constatare c 

la milza avrebbe un influsso regolatore sul ricambio azotato, uel senso di un 
risparmio. Marino, studiando gli effetti della splenectomia sul ricambio in¬ 
termedio, ha, potuto mettere in evidenza su cani una diminuzione del residuo 
secco e dell’azoto totale nel sangue deflbrinato, aumento dell’azoto residuo 
totale. L’azoto ureico aumenterebbe in un primo tempo, per poi tornare alla 
norma, mentre quello degli aminoacidi e quello ammoniacale subiscono modi¬ 
ficazioni in diminuzione. Delaunav e Sérégé hanno osservato che la milza non 
lascia passare in circolo, che l'azoto profondamente scisso e che rappresenta 
un centro attivo di proteolisi e di aminoacidogenesi. Tnkahashi ammette una 
diminuzione del ricambio respiratorio negli animali smilzati, e conferma, il 
concetto di Asher e della sua scuola sui rapporti fra milza e tiroide. 

Marino in un ulteriore contributo sperimentale ha messo in rilievo, 1 se¬ 
guenti dati nei cani splenectomizzati : aumento dello azoto totale dell urina 
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persistente nei primi tempi, che gradualmente ritorna quasi alla norma, au¬ 
mento dell’urea, diminuzione invece della eliminazione dell’azoto ammonia¬ 
cale e di quello amminico. Anche l'azoto delle fecci è aumentato. 11 quo¬ 
ziente di utilizzazione intestinale è quindi diminuto, e aumentato il coeffi¬ 
ciente azoturico. In base ai risultati ed alle relative considerazioni Marino 
crede potei attenuare che la milza ha azione regolatrice nei processi ossi 
dativi, che influiscono sul ricambio tra i diversi elementi azotati, che si eli¬ 
minano per le urine, ed ancora un’azione preponderante nella utilizzazione 
intestinale delle sostanze azotate. 

Horbazewsky, avendo ottenuto acido urico dalla polpa splenica ritenne 
che la milza provvedesse aliai sintesi dell’acido urico. Questa ipotesi venne 
confermata da Giocosa, Spadaio e Catalano. Kraus e Lo Vaglio hanno ri 
scontrate modificazioni nel ricambio purinico in seguito a splenectomia. Kos- 
sel, Mendel, Jakson e Lomonaco poterono constatare sull’uomo e negli ani¬ 
mali che la eliminazione dell’acido urico continua sempre, malgrado la sple¬ 
nectomia ed ammisero che oltre la milza vi siano altri organi impegnati nella 
produzione dell’acido urico. 

Pana ha osservato nel fegato delle cavie smilzate una quantità di ferro 
minore di quella osservata nelle cavie normali. Tale constatazione si ricollega 
alla, funzione che la milza esplicherebbe nella preparazione dell’emoglobina 
necessaria ai globuli rossi. Una parte delle emazie disciolte vengono prese 
dai leucociti macrofagi che ne separano il ferro, ed uno dei maggiori nidi 
di macrofagi è la milza (Gauckler e Leuret). Il pigmento che rimane nel 
sangue privo di ferro giungerebbe alla cellula epatica, che ne formerebbe bi¬ 
lirubina, la. quale attraverso il polo escretore della cellula epatica verrebbe 
incanalata verso le vie biliari e l'intestino. In rapporto a. tale correlazione 
spieno epatica, nella formazione della bile, Pugliese, Charrin, Mousser r 
Gauckler e Pontik spiegherebbero la loro osservazione negli animali smilzati 
di una bile più povera in sostanze coloranti di quella degli animali normali- 
Tali concetti in rapporto alla emocateresi, attribuita inizialmente alla, sola 
milza, si sono andati estendendo a tutto 1 ’apparato reticolo endoteliale. Que¬ 
sta funzione clic, secondo Aschoff, si osserva nei giovani cani, si esalterebbe 
in alcuni stati patologici, come nel tifo, morbo di Weil, nell’avvelenamento 
degli uccelli con idrogeno arsenicale ed in quello' dei cani con fenilidrazina 
e toluendiamina (Banfi). Le cellule del sistema iprovcederebbero a scindere 
la emoglobina distaccandone il ferro, che formerebbe complessi chimicamente 
mal definiti con sostanze proteiche, i quali compaiono come emosiderina, 
mentre il resto* della emoglobina verrebbe elaborato per la formazione dei 
pigmenti biliari (bilirubina e derivati). • 

Si è lungamente discusso se possa o meno formarsi pigmento biliare 
fuori dalla cellula epatica ed aversi quindi un ittero anepatogeno. Whipple 
e Hooper in cani, in seguito ad esclusione del circolo epatico, con iniezione 
di sangue emolizzato, hanno ottenuto ittero anche nei casi in cui la circola¬ 
zione era limitata alla testa, torace ed arti superiori. Essi giungono alla con¬ 
clusione che il pigmento si forma nelle cellule endotelio li. Secondo van der- 
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Bergli il pigmento si formerebbe nella milza nell’anemia perniciosa, nell’it- 
teP0 emolitico e nell’avvelenamento per fenilidrazina. Questi concetti sono 
confermati da Naegeli e Kaznelson. Le ricerche di vau der Bergli hanno 
fatto anche ammettere che si possa formare la bilirubina dalla emoglobina 
in accumuli di sangue, ad es. ematomi, e che essa è anche abbondante negli 
essudati emorragici. Leschke l’avrebbe riscontrata .persino nel liquor cefalo 
rachidiano, in seguito ad iniezione nello speco vertebrale di globuli rossi. 
Eppinger e Eanzi in un lavoro complesso hanno affrontata la questione della 
formazione della bilirubina dalla distruzione della molecola emoglobimoa. 
Essi ritengono che la. bilirubina non si presenti in questo modo e che quello 
che avviene nella milza sia un’eccezione dovuta a speciali condizioni pato- 

logiche. 

La possibilità di tale formazione extraepatica sembrava definitivamente 
negata dalla, ricerca di Minkowski e Naunyn, i quali nelle oche senza fegato 
constatarono che l’idrogeno arsenicale, veleno emolitico per eccellenza, non 
dava ittero. Ma col sorgere della teoria del sistema, reticolo endoteliale e. del¬ 
l’accumulo di esso nel fegato delle oche, sono state svalutate le precedenti 
asserzioni. Me. Nee pur confermando gli esperimenti di Minkowski e Naunyn, 
vide che nelle oche col fegato normale le cellule del Kupfer, elementi reticolo 
endcteliali epatici, partecipano largamente ai processi distruttivi delle emazie 
e si caricano di pigmenti biliari. Lépehne crede che, nei piccioni, quando si 
fosse infarcito con collargolo U reticolo endotelio, sarebbe assai ridotto 1 àt¬ 
tero da idrogeno arsenicale. Questo metodo, consistente nel caricare con ma¬ 
teriali diversi (metalli colloidali, inchiostro di china, ecc.) il sistema, ha 
avuto largo seguito,. Gli stessi Eppinger e Ranzi nello studio sopra ricordato 
hanno seguito lo stesso metodo nell’indagare la formazione dei pigmenti bi¬ 
liari. Ora si pensa però che i vari metodi di blocco possono lasciare il sistema 

in stato di funzionalità ed anzi esaltarlo. 

Elek ha notato, dopo il blocco del sistema, riduzione della formazione 

di pigmento, lavorando su cani con fìstola biliare. Greppi non ha visto dimi¬ 
nuire la formazione di pigmenti biliari dopo il blocco <lel sistema. 

Mann e Maga.th, in cani epatectomizzati sopravissuti per parecchie ore, 
hanno ricercata la. bilirubina, nel plasma, nelle urine e nel grasso. Essi ne 
avrebbero constatato l’aumento nel sangue, escludendone la provenienza ga¬ 
stro-intestinale, poiché si .aveva la bilirubina anche dopo estirpazione di 
gran parte dell’intestinoj da cui potrebbe aversi riassorbimento. Il pigmento 
si formerebbe dunque dai organi, che non siano il fegato, la milza non avrebbe 
però grande importanza, poiché si sarebbe trovata bilirubina anche in cani 
smilzati, oltre che epatectomizzaìti. Melchior, Rosenthal e Liclit operando 
cani secondo il metodo degli Autori americani, trovano lievi e variabili bih- 
rubinemie; Pitterò da. toluendiamina e quello da fenilidra-zina non si svilup¬ 
perebbero negli animali epatectomizzati. Ne deriverebbe la necessita del fegato 
nella formazione degli itteri. Makino, allievo di Aschoff, Miiller e Kunde con¬ 
fermano le esperienze di Mann e Magath. Minkowski e Stein, Naunyn e Me. 
Nee hanno ottenuti risultati analoghi. Mann ha riprese le esperienze riseon- 
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trancio gli stessi risultati, conclude che il fegato non sarebbe indispensabile 
alla formazione della bilirubina, che potrebbe avere origine extraepatica. 
Ernst e Szappanyos hanno osservata la formazione di bilirubina nella milza 
isolata di cane, perfusa con sangue di cane parzialmente laccalo. Essi avreb¬ 
bero così potuto dimostrare la presenza nel tessuto splenico di mgm. 3 di bi¬ 
lirubina, e quando si pensi che nel sangue di cane si abbia, un massimo di 
7 mgm. per chilogrammo (Stadelmann), la milza formerebbe mi settimo della 
bilirubina di tutto l'organismo. 

Ammettendo che anche altri organi contribuiscano alla genesi extraepa. 
fica della bilirubina, fra cui gli altri elementi del sistema reticolo-endote- 
liale (Whipples, Hoopers, Leschke) dovremmo concludere per una formazione 
di bilirubina indipendente dal fegato. Ciò avrebbe importanza negli itteri 
emolitici, nei quali, secondo le ricerche di Eppinger e Charmass, la forma¬ 
zione del pigmento ascende a cinque volte la norma. Il potere di eliminazione 
da parte del fegato non andrebbe di pari passo e sarebbe solo parziale, da ciò 
l’aumento di concentrazione in circolo della bilirubina e la comparsa di un 
ittero di provenienza' extraepatica. 

Le ricerche finora eseguite sui rapporti fra milza e ricambio degli idrati 
di carbonio, se si eccettuano recentissimi lavori, sono sitate assai incomplete. 
De Dominicis e Massaglia, asportando la milza e parzialmente il pancreas 
nei cani, hanno messo in evidenza che la milza contribuisce a regolare il ri¬ 
cambio degli idrati di carbonio, agendo con una azione analoga a quella del 
pancreas. Quarta nei cani prima e dopo la splenectomia ha somministrato 
degli zuccheri seguendone la eliminazióne nelle urine, dimostrando negli ani¬ 
mali smilzati una. diminuita tolleranza per gli idrati di carbonio. 

\ erdozzi ha studiato il comportamento del glicogeno, dal punto di vista 
istologico, su quattordici cani smilzati, sacrificati da cinque a trenta giorni 
dallo intervento. La. quantità di glicogeno inizialmente scarsa, dopo venti 
giorni si mostrerebbe assai elevata, con marcate modificazioni istologiche con¬ 
secutive all’accumulo di una straordinaria quantità di glicogeno nel proto¬ 
plasma cellulare. Fino dai primi giorni esisterebbe inoltre un aumento del 
peso del fegato. L'accumulo di glicogeno, secondo il Verdczzi, non è l’espo- 
nente di una esagerata amilogenesi, ma di una diminuita amilolisi epatica. 
La milza interverrebbe sulla funzione amilolitica. del fegato, liberando nel 
circolo portale un secreto avente una. azione stimolatrice sull’attività diasta- 
sica dell’organo (ormone), ovvero una sostanza avente una. azione anche più 
diretta nell’amilo lisi stessa (proenzima). L’aumento di peso del fegato dipen¬ 
derebbe in primo tempo dall’accumulo' di sangue venoso' per stasi del circolo 
portale, poi dal notevole aumento di glicogeno nel fegato. Artom, in seguito a 
ricerche da lui eseguite sul metabolismo del glicosio in organi sopravviventi, 
per ciò che riguarda la. milza, crede poter concludere che essa distrugge il 
glicosio sciolto nel sangue o nel liquido di perfusione, senza il concorso di 
altri tessuti. 

lagawa. è venuto alla, conclusione che la milza esercita un’azione attiva 
nell assimilazione e nella, trasformazione degli idrati di carbonio. Richet, sot- 
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Riponendo a pasti speciali gii animali smilzati, ammise una notevole influenza 
della milza sulla assimilazione degli idrati di carbonio. Bierry, Ratheris e 
Levina, studiando il comportamento dello zucchero libero e combinato in ani¬ 
mali controllo ed in smilzati, hanno potuto constatare in questi ultimi un 
aumento costante dello zucchero libero e di quello proteico. L’iperglicemia 
comparirebbe dal terzo all’ottavo giorno, il maximum si avrebbe dopo quin¬ 
dici giorni, per decrescere più o meno rapidamente. Marino, in un suo lavoro 
sperimentale, giunge alle conclusioni seguenti: nei cani smilzati si ha au¬ 
mento della concentrazione dello- zucchero nel sangue, che persiste ad un li¬ 
vello- piuttosto alto anche dopo molto tempo dalla splenectomia. Sommini¬ 
strando, -per os, zucchero si presenta nel cane smilzato una concentrazione 
dello zucchero nel sangue più elevata ed a caduta più lenta che nello stesso 
animale normale; solo- dopo un anno i valori ottenuti colla glicemia alimen¬ 
tare si riaccosterebbero alla norma. Quaranta ha eseguite su conigli le gli- 
ceinie e le determinazioni del glicogeno epatico. Egli crede poter affermare 
che il contenuto in glicogeno si è mantenuto nei limiti normali, non facendo 
apprezzare differenze fra conigli normali e quelli di controllo. In entrambe 
le serie di conigli la concentrazione dello zucchero nel sangue oscilla nei li¬ 
miti ritenuti fisiologici. 

Anche dal punto di vista patologico le nostre conoscenze per ciò clic ri¬ 
guarda la milza sono assai incomplete e si sono generalmente limitate alla 
funzione ematopoietica ed a quella battericida. È stata infatti studiata la 
morfologia del sistema sanguigno- e linfatico- (King, Banfi, Bocca villa, Tigri, 
Pontìck, Bottazzi, Orlando-, Bil ve strini, ecc.), e del midollo osseo- (Mosler, 
Bizzozzero, Saivioli, Winogradoff, Tizzoni, Pacetto, ecc.), sia nell'uomo che 
negli animali in seguito a splenectomia. È stato inoltre messo in evidenza 
come la milza abbia grande importanza nella lotta contro i germi patogeni 
(Gamaleia, Deutsch, Courmont, Marfan, WeiU, Halle e Lemaire, Harrover, 
Barte-l e Neumann, Perez) con speciale riguardo alla tubercolosi. Altri au¬ 
tóri giungerebbero ad ammettere una maggiore o minore tendenza, degli ani¬ 
mali smilzati all’immunizzazione ed alla recettività alle varie infezioni. (Tiz¬ 
zoni, Cattani, 0. Demel, Fichera, Roger, Blunruch, Jacoby, ecc.). 


Benché sia ancora incompleta, la conoscenza della- fisiologia, del fegato, 
credo che, delle varie funzioni da esaminare., le più importanti siano quella 
biligenetica, la glicogenetica. e la proteica. 

L’armonico svolgersi di tutte le funzioni epatiche costituisce la norma; 
ma quando un certo insieme di sintomi depo-ne per una. alterazione della cel¬ 
lula epatica, i sondaggi delle varie funzioni potranno svelare l’entità di tale 
lesione. Per lo studio della, funzione biligenetica si sono- seguiti due indirizzi: 
l’uno diretto a svelare nelle urine e nel sangue quei componenti biliari, che 
normalmente non si trovano, l’altro colla, ricerca dei fenomeni cui dà luogo 
il mancato afflusso della, bile nell’intestino. Per quanto nel campo biologico 
sia assai discussa, la genesi della bilirubina, lo studio di essa nel sangue, 
eseguito col metodo di van der Bergh, ha grande importanza per stabilire il 


G. MONTEMARTINI : RAPPORTI FUNZIONALI FRA MILZA E FEGATO 


77 


grado di un ittero latente e per seguirne le tasi una volta che esso sia con¬ 
clamato iZoja). Barloceo e Fatta, somministrando globuli rossi emolizzati, 
cloro li Ila o bile negli individui a fegato alterato, hanno ottenuto bilirubi- 
nemia pronunciata cui si accompagnava urobilinuria. L'inliusso della nutri¬ 
zione sul contenuto del sangue in bilirubina è assai notevole. Infatti, secondo 
Me ver e Knuptfer. mentre negli individui sani l’alimentazione provocherebbe 
diminuzione della bilirubina in circolo, probabilmente in rapporto col suo 
maggiore afflusso nello stomaco, l'aumento di bilirubina nel sangue, in se¬ 
guito a nutrizione, è un indice di lesione epatica. 

Fatta, Hògler e Knoblccli, somministrando per os della bile, hanno vo¬ 
luto sondare la capacità del fegato ad elaborare l’urcbilinogeno. La possibi¬ 
lità di tale prova funzionale venne ammessa anche da Ilildebrandt, Meyer- 
Betz e Fischler. Tale ricerca, facilmente eseguibile, non è dannosa al pa¬ 
ziente e darebbe buoni risultati sia dal punto di vista teorico, che da quello 
pratico. 

Nel sondaggio della funzione glicogenetica la vecchia prova della glico¬ 
suria alimentare, proposta dal Colrat e Lupine, consistente nella sommini¬ 
strazione a digiuno' dello zucchero, e nello studio della sua eliminazione per 
le urine, è stata sostituita dalla glicemia. Tale studio è stato portato dalle 
urine al sangue, determinando col micrometodo di Bang i tassi glicemici 
dopo somministrazione di glucosio, per eliminare il fattore renale, che può 
influenzare la. prova, della glicosuria. Negli individui a funzione glicogene¬ 
tica lesa si hanno iperglicemie spiccate e prolungate oltre le normali ore di 
esperimento. 

Per la funzione proteica si ammette che la molecola proteica giunta al 
fegato per subirvi una. elaborazione ulteriore venga in parte utilizzata, in 
parte eliminata sotto forma di urea. Una deficiente attività proteolitiea del 
fegato, ha come conseguenza il passaggio in circolo e la eliminazione per i 
reni dei composti intermedi attraverso i quali la molecola proteica è succes¬ 
sivamente trasformata. Vennero così proposti i rapporti fra le varie frazioni 
dell’azoto urinario, onde trarre dal comportamento di esse un criterio di va¬ 
lutazione della funzione ureogenica del fegato. 

Per quanto negli ultimi anni si siano andati intensificando' gli studi 
sulla fisiopatologia della milza, ho creduto opportuno riprendere ricerche si¬ 
stematiche sui rapporti funzionali esistenti fra fegato e milza. Ho così ese¬ 
guite ricerche dirette a stabilire le varie funzioni epatiche prima, e dopo la- 
splenectomia. A tal’uopo ho studiato il ricambio degli idrati di carbonio, il 
ricambio azotato, e la funzione biligenetica. 

Tutte le prove di funzionalità epatica si basano sul principio del carico 
alimentare, come la glicosuria, il levulosio (Strauss), il galattosio (Bauer), 
gli amino acidi (Glàssner), il pasto albuminoideo (Widal). Le varie sostanze 
introdotte vengono portate al fegato che le elabora, qualora però manchi la 
relativa funziona entrano nel grande circolo ; in tutte queste prove si tratta 
quindi di una. permeabilità del filtro epatico. Anche in seguito a sommini¬ 
strazione di bile può essere eseguita la bilirubinemia. anziché la ricerca del- 
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l’urobilinogenuria, poiché vari Autori l’hanno riscontrata in casi di affezioni 
epatiche varie con e senza ittero. 

I nai indagine funzionale epatica bene intesa deve comprendere lo studio 
di tutte le principali attività del fegato, usando per ognuna di esse il me¬ 
todo migliore. Lo studio di una sola funzione può darci risultati normali, 
mentre l’esame fisico ci mostra grossolane alterazioni del fegato stesso. Sa¬ 
batini giustamente afferma che non esiste una insufficienza funzionale del 
fegato, ma esistono le insufficienze funzionali epatiche, che possono riguar¬ 
dare una o più funzioni del fegato stesso, mentre altre funzioni sono perfet¬ 
tamente sufficienti. 

Le mie esperienze sono state condotte sui cani e sui conigli, i quali, du 
rante tutto il periodo delle ricerche, venivano tenuti a vitto costante e pre¬ 
cisamente ai conigli davo foglie di cavolo gr. cento e crusca gr. cento al giorno, 
ai cani gr. trecento di pane, gr. cento di carne e gr. duecento di acqua. 

Gli animali venivano splenectomizzati, previa anestesia generale rnor- 
finica. 

Incisione mediana della cute e dei muscoli lungo la linea, alta.. Si afferra 
il peritoneo che viene aperto e fissato sui margini. Ricerca della milza la 
quale viene estrinsecata con acconce manovre, senza estrarre altri organi. 
Legatura sistematica dei vasi splenici e resezione di essi liberando progres¬ 
sivamente la milza, asportazione di essa. Emostasi della regione. Sutura del 
peritoneo. Sutura dei piani muscolari a punti staccati. Sutura della cute in 
catgut ed applicazione di un corsetto gessato protettivo. 

Tale corsetto' veniva asportato' in dodicesima giornata ; ho sempre otte¬ 
nute guarigioni per pi-imam. 

Ad esperimenti ultimati ho sacrificati gli animali per accertarmi della 

eventuale esistenza di milze accessorie; tale ricerca è riuscita sempre ne¬ 
gativa. 

Funzione Mlifjemca. — Per lo> studio' di tale funzione ho usata, la som¬ 
ministrazione di bile di bue, facendola seguire da ricerche di bilirubina nel 
sangue e di urobilina nelle urine. Le dosi impiegate nei cani, sui quali ho 
eseguiti gli esperimenti, hanno oscillato 1 dai gr. 25 ai 40, quantità relativa¬ 
mente elevate, quando si pensi che Falta somministrava ai suoi pazienti 

gì. tre di bile di buei depurata e seccai, corrispondente a gr. settanta circa 
di bile fresca. 

La sostanza veniva sopportata dallo stomaco, senza disturbi in circa venti 
somministrazioni eseguite; era però necessario' effettuarle mediante sondaggio. 

I metodi di ricerca furono i seguenti: per l’urobilina quello al cloruro 
eli zinco, per ì pigmenti biliari nel sangue quello di H. van der Bergli. 

II principio di questo secondo metodo riposa sul fattoi che dealbuminiz- 
zanilo il siero con alcool i pigmenti biliari passano nell’alcool stesso; ag¬ 
giungendo un Diazo-reattivo', si ottiene una colorazione rossa, che si para¬ 
gona al colorimetro con una> soluzione eterea di solfocianuro di ferro. 

Reattivi necessari : Alcool a 9(1°. 

Diazo 1. — Acido solfoanilico gr. 5. 

Acido cloridrico (p. s. 1.19) cc. 5. 

Acqua distillata cc. 1000. / 

Diazo 2. — Nitrito di sodio gr. 0.5. 

Acqua distillata cc. 100. 

tv. r r o )leci pai ti cli i dazo 1 si uniscono estemporaneamente con cc. 0 03 di 

mnd vp *a' 1 ^* ne ' Soluzione di ferro. Si prepara una soluzione 

sciogliendo in acqua gr. 0.1508 di allume di ferro. Si aggiungono cc. 50 

otti ^Mi' F1C nC ° concentrato e si completa a 100 in un pallone tarato. Si 

osa una. soluzione di ferro a conservazione illimitata all’1/320 del 
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normale. Da tale soluzione sei ne formai un’altra all’1/8000 prendendo cc. 10 
di soluzione madre con cc. 25 di acido cloridrico concentrato e completando 
il volume a oc. 250. Questa soluzione dura un mese. 

B) Soluzione di solfocianuro di potassio al 10%. 

Tecnica. — In un tubo da centrifuga si pone un cc. di siero, si aggiun¬ 
gono cc. due di alcool e si mescola dolcemente. L’albumina si coagula; si cen¬ 
trifuga fortemente per ottenere un liquido chiaro. Si prende un cc. di tale 
liquido e lo si pone nella vaschetta del colorimetro, vi si aggiungono cc. 0.25 
di miscela Diazo e cc. 0.5 di alcool, per sciogliere gli acidi grassi. 

Il liquido campione viene preparato nel modo seguente : in un imbuto se¬ 
paratore si pongono cc. tre di soluzione di ferro e vi si aggiungono cc. tre 
di soluzione di solfocianuro dì K. Si verseranno in tale miscela cc. dodici di 
etere, che, agitando, si coloreranno in rosso. La soluzione eterea così ottenuta 
di solfocianuro di ferro corrisponde a 1/200.000 di bilirubina. Si paragonano 
i due liquidi in un colorimetro. 

Iute prefazione. — Si parla di due specie di bilirubina: una reazione di¬ 
retta, quando dopoi aver diluito il siero con una doppia quantità di acqua e 
aggiunto 1/4 o 1/2 volume di reattivo, si ha reazione in 30’ (immediata). La 
reazione indiretta comincia dopo due o quattro minuti e arriva più tardi a 
forti intensità ; essa è momentanea e raggiunge il maximum aggiungendo 
alcool. 

I cani operati furono tre ; si trattava di animali giovani, sui quali la 
prova è stata ripetuta per ben tre volte sia prima che dopo l’intervento. 

Le ricerche vennero! eseguite nei giorni seguenti : 


Cane bianco pezzato nero (Kg. 10). 

25-V-1927. Bile somministrata cc. 25 — Urobilina: ass. — Bilirubina: ass. 

X » » » cc. 30 — » ass. — » ass. 

27-V » » » cc. 40 — » ass. — » ass. 

Splenectomia il 1° giugno 1927. 

12-AI-1927. Bile somministrata cc. 25 — Urobilina: ass. — Bilirubina: ass. 
16-VI » » » cc. 30 — » ass. — » ass. 

20-VI » » » cc. 40 — » ass. — » ass. 


Cane nero (Kg. 8). 

25- V 1927. Bile somministrata cc. 40 

26- A » » » cc. 30 

27- A' » « » cc. 25 

Splenectomia il 1° giugno 1927. 

12-A' 1-1927. Bile somministrata cc. 40 
10 AT » » » cc. 30 

20 VI » » » cc. 25 


Urobilina: ass. - 

- Bilirubina : 

ass. 

» 

ass. - 

— » 

ass. 

» 

ass. - 

» 

ass. 

Urobilina: a.ss. - 

- Bilirubina : 

ass. 

» 

ass. - 

— » 

ass. 

» 

ass. - 

» 

ass. 


Cane marrone e bianco piccolo» (Kg. 4). 


25-A-1927. 

Bile somministrata 

cc. 25 

Urobilina. : 

ass. - 

- Bilirubina : 

ass. 

20- V »> 

» » 

cc. 30 — 

» 

ass. - 

- » 

ass. 

27 V » 

» » 

cc. 40 — 

)> 

ass. - 

- » 

ass. 


■ 


Splenectomia il 1° giugno 1927. 

12 A' 1-1927. Bile somministrata cc. 25 — 
16-VI » » » cc. 30 — 

20-A'I » » » cc. 40 — 


Urobilimi : 

ass. - 

- Bilirubina : 

ass. 

» 

ass. - 

— » 

ass. 

» 

ass. - 

— )> 

ass. 


La somministrazione di bile veniva eseguita a digiuno ed i prelevamenti 
sia del sangue che delle urine, venivano praticati prima e poi per due volte, 
dopo 45 minuti e dopo due ore. 

Tutti gli esperimenti eseguiti su cani normali e su cani in seguito a 
splenectomia, pur variando le dosi della bile somministrata, hanno dato co¬ 
stantemente risultati negativi. Infatti non si sono riscontrate urobilina nelle 
urine e bilirubina nel sangue. 
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Il fegato normale e quello di animali recentemente splenectomizzati sop¬ 
porterebbero dunque agevolmente il carico del pasto biliare. 

Ricamilo azotato. — I cani per tali ricerche venivano tenuti per circa 
dieci giorni a vitto- costante ed in gabbia, allo- scopo di abituarli al nuovo tipo 
di regime La somministrazione dei pasti avveniva sempre alle stesse ore e 
consisteva in una zuppa di gr. 300 di pane, gr. 100 di carne e gr. 200 di 
acqua Durante tale periodo- essi venivano posti nella gabbia del ricambio 
per raccogliere le urine delle ventiquattrore, per ben tre volte, onde avere 

valori medi base prima della spleuectomia. 

J)ot)o avere eseguita! tale operazione venivano nuovamente 1 praticate le eie- 

terminazioni tre volte e se ne eseguiva la inedia, la» quale è segnata nei pro¬ 
tocolli d’esperimento. . 

Nelle urine* si determinavano l’azoto totale, l’azoto ammoniacale e degli 
amminoacidi, l’urea ed il peso specifico. Per evitare la fermentazione delle 
urine si aggiungeva della canfora. 

La stessa tecnica veniva usata col conigli, cui. era somministrata una 
dieta mista di crusca e foglie di cavolo iu quantità di gr. cento per specie. 

I metodi di ricerca impiegati furono : per l’azoto totale il metodo di 
Kyeldahl, per quello ureieoi il metodo- deH’ipobromito, gli altri azoti sono 
stati calcolati cumulativamente col metodo di Ronchèse. 

II principio di questo- dosaggio, col quale nello stesso tempo* si determi¬ 
nano l’ammoniaca e gli acidi ammanici delFurina, si basa sul fatto: che se 
ad una soluzione neutra di un sale ammoniacale si aggiunge una. soluzione 
neutra di formolo 1 , il miscuglio diventa acido- alla fenolftaleina per messa 
in libertà di tutto l’acidoi unito all’ammoniaca. 

Si dosa tale nuova acidità con una soluzione titolata di soda e dalla quan¬ 
tità di acido si deduce l’ammoniaca. 

Tecnica : in una. buretta si pongono- due cc. di urine recentemente emesse, 
cc. 10 di acqua distillata e due gocce di soluzione alcoolica di fenolftaleina, 
più soda N/50 fino a tinta rosa pallida. Aggiungendo cc. 4 di soluzione al 1/2 
di formolo si neutralizza, servendosi della fenolftaleina come indicatore, ver¬ 
sare con l’aiuto di una buretta al 1/20 di nuovo 1 soda N/50 fino ad ottenere 
la tinta rosea. 

Se n è il mimerò di cc. versati per questa seconda neutralizzazione, la 
quantità di ammoniaca e di acidi amminici per litro' d’urina sarà data da 
x = n x 0.000.352 x 500, essendo due cc. quelli di urina impiegata. 

Riporto i protocolli degli esperimenti : 

Coniglio 1. Leporino, addome bianco (gr. 1575). 



Quantità 24 h. 

P. s. 

N. totale 

N. ureico 

N. NH 3 

Coeff. azoturico 





e amminoacidi 


27-YI-1927 

cc. 130 

1021 

4.651 

3.920 

0.114 

0.84 

1 VII » 

Spleuectomia 





9-VII » 

cc. 95 

1028 

7.078 

6.562 

0.088 

0.92 

26-VII » 

oc. 7 0 

1021 

8.532 

7.068 

0.149 

0.82 

Coniglio 

2. Bianco 

(gr. 800). 





Quantità 24 h, 

P. s. 

N. totale 

N. ureico 

N. NH 3 

Coeff. azoturico 





e amminoacidi 


29-VI-1927 

cc. 90 

1006 

3.670 

2.800 

0.178 

0.76 

1-VII » 

Spleuectomia 





11 VII » 

cc. 80 

1004 

6.780 

5.800 

0.150 

0.85 

27-VII » 

cc. 72 

1021 

6.127 

5.506 

0.112 

0.89 

Coniglio 

3. Bianco (gr. 700). 





Quantità 24 h. 

P. s. 

N. totale 

N. ureico 

N. NH 3 

dCoeff. azoturico 






e amminoacidi 


28-VI 1927. 

cc. 80 

1008 

3.362 

2.527 

0.414 

0.75 

1-VII » 

Splenectomia 





10-VII » 

or. 75 

1004 

9.947 

8.650 

0.114 

0.94 

28IVII » 

cc. 60 

1018 

7.734 

7.122 

0.179 

0.92 
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Coniglio 

4. Marrone (gr. 



Quantità 24 h. P. S. 

30 V1-1927. 

cc. 140 1032 

1 VII 

» 

Splenectomia 

12-VII 

)> 

cc. 130 1006 

30 VII 

» 

cc. 86 1021 

Cane 1. 

Marrone piccolo 



Quantità 24 h. P. S. 

29-V-19: 

27. 

co. 600 1021 

1 VI 

» 

Splenectomia 

10 VI 

» 

cc. 200 1018 

26 VI 

» 

cc. 205 1028 

29 VII 

» 

cc. 400 1024 

Cane 2. 

Bianco chiazzato 



Quantità 24 h. P. S. 

30-V 1927. 

cc. 700 1014 

1 VI 

» 

Splenectomia, 

11 VI 

» 

cc. 300 1021 

28 VI 

» 

cc. 240 1016 

25 VI 

» 

cc. 400 1018 

Cane 3. 

Nero pelo lungo 



Quantità 24 li. P- S. 

30 V-1927. 

cc. 600 1016 

1 VI 

» 

Splenectomia 

9-VI 

» 

cc. 300 1035 

27 V I 

» 

cc, 220 1028 

30 VI 

» 

Morte. 


1420). 


N. totale 

N. ureico 

N. NH 3 

e amminoacidi 

5.428 

4.260 

0.202 

7.134 

6.420 

0.185 

6.820 

6.110 

0.122 

(Kg. G). 

N. totate 

N. ureico 

N. NH 3 

e amminoacidi 

8.616 

7.702 

0.748 

7.482 

6.931 

0.334 

11.372 

10.980 

0.241 

8.206 

7.101 

0.412 

nem (Kg. 

10). 


N. totale 

N. ureico 

N. NH 3 

e amminoacidi 

7.003 

5.985 

0.414 

8.420 

7.998 

0.302 

11.726 

11.121 

0,289 

0.619 

7.562 

6.301 

(Kg. 8). 

N. totale 

N. ureico 

N, NA 3 

e amminoacidi 

7.818 

6.203 

0.623 

9.302 

8.981 

0.502 

12.040 

11.532 

0.555 


Coeff. azoturico 


0.78 

0.89 

0.89 


Coeff. azoturico 

0.89 

0.99 

0.90 

0.80 


Coeff. azoturico 

0.85 

0.95 

0.94 

0.83 


Coeff. azoturico 


0.79 

0.90 

0.95 


Un fatto degno di nota, è quello del peso corporeo degli animali in 
esperimento : infatti mentre esso era costante prima dell’operazione, dopo 
di essa, è andato rapidamente diminuendo, pur conservando gli ammali la 

consueta vivacità nel consumare i pasti. . . 

La seguente tabella, recante i pesi degli animali all inizio delle osse 

vazioni ed alla fine di esse, ci offre dei dati evidentissimi : 


Animale peso prima dell’intervento dopo un mese 


Cane 

1 

Kg. 

6 

Kg. 5.200 

» 

2 

Kg. 

10 

Kg. 8.500 

» 

3 

Kg. 

8 

Kg. 5.500 

Coniglio 

)) 

1 

2 

gr. 

gr. 

1575 

800 

gr. 1450 
gr. 760 

)) 

3 

gr. 

700 

gr. 680 

» 

4 

o 

gr. 

1420 

gr. 1250 


fattori. 

Riassumendo i risultati ottenuti in questa seconda serie di esperienze, si 
può affermare che, in seguito a splenectomia, sia nei cani, che nei conigli, si 

ottiene : 

a) diminuzione del peso corporeo; 

b) diminuzione della quantità giornaliera delle urine; 
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c) aumento dell’azoto totale; 

d) aumento dell’azoto ureieoi; 

e) diminuzione dell’azoto ammoniacale e degli amminoacidi ; 

f) aumento del coefficiente azoturico. 

(T - - . 

t_. 

Ricambio degli icb'ati di carbonio. — Per il sondaggio di questa funzione 
mi sono servito 1 di due serie di esperimenti : la prima si basa, sul contenuto 
in glicogeno del fegato, la seconda sulla, iperglicemiai alimentare. Queste ri¬ 
cerche sono state eseguite sopra cani e conigli con metodi chimici diversi e 
procedimenti differenti di tecnica. 

In un primo gruppo di dodici conigli ho voluto eseguire determinazioni 
di glicogeno epatico' prima e dopo la splenectomia. 

Gli animali venivano al solito* nutriti con foglie di cavoloi e crusca, ali¬ 
mentazione sufficientemente ricca' di idrati di carbonio. È generalmente am¬ 
messo infatti che nel coniglio, sottoposto a dieta ordinaria di verdura, la 
quantità di glicogeno, riscontrata nel fegato, oscilla fra i gr. 3 e 5% in 
quelli ad alimentazione con idrati di carbonio (biada o crusca), tale quanti¬ 
tativo oscilla fra i gr. 5 e 8 %. 

Per la determinazione del glicogeno nel fegato mi sono servito del me¬ 
todo di Pfliiger. La ricerca veniva eseguita su gr. 10 di fegato tritato ed 
addizionato 1 con egual volume di potassa al 60 %. Si bolle a bagnomaria fino 
ad ottenere la completa, colliquazione della sostanza, e si aggiunge poi alcool 
a 96°, ottenendo un precipitato caseoso più o meno abbondante. Dopo aver 
lasciato sedimentare per qualche ora. si filtra. Il residuo sul filtro si lava 
prima con una soluzione al 15 % di potassa unita nelle proporzioni di un 
terzo con alcool a. 96°, poi con alcool solo. Si scioglie in acqua bollente e dopo 
averlo neutralizzato e poi acidificato con 2.2% di acido cloridrico concen¬ 
trato, si bollei per tre ore a bagnomaria, ottenendo per idrolisi la inversione 
dei glicogeno in glucosio. Quest’ultimo' viene poi dosato col metodo di Fehling. 

Dei dodici conigli di questo primo gruppo quattro vennero tenuti come 
controlli, gli altri otto vennero- smilzati e sacrificati a differenti epoche per 
poter eseguire i dosaggi di glicogeno. 

Nella seguente tabella riporto i risultati: 



1 

Animale 

Peso 

Glicogeno 
10 gg. 

Glicogeno 

15 gg. 

Glicogeno 
20 gg. 

Glicogeno 

20 gg. 

Glicogeno 
40 gg. 

1 

Coniglio smilzato 

gr. 

440 

5% 





2 

» » 

» 

505 


3. 03 % 

. - 

’ 


3 

» » 

» 

400 

— 

4. 17 % 



— 

4 

» » 

» 

420 



4.25% 

— 

— 

5 

» » 

» 

470 

— 


■ 

5.02 % 


6 

» » 

» 

380 



— 

4.25% 

— 

7 

* » 

» 

495 

— 

— 

— 

— 

3.70% 

8 

» » 

» 

500 

— 

— 

— 

— 

4. 50 % 

9 

Coniglio controllo 

gr. 

430 

4.01 % 

— 

— 

— 

— 

10 

» » 

» 

385 

5% 

— 

— 

<r 

— 

11 

» » 

» 

350 

3. 40 °/ 0 

— 


— 

— 

12 

P * tè » t » * 

» 

410 

2. 8t % 

— 

— 

— 
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Dalle medie eseguite sui risultati ottenuti in conigli-controllo ho ricavato 

il risultato 0.8 %, nei conigli smilzati quello 1 del 4.24 %. Esisterebbe quindi un 

lieve aumento del glicogeno epatico nei conigli smilzati, come sostengono gli 

istologi e come hanno dimostrato alcuni Autori con metodi chimici (Ra.thery 

e Levina). Comunque ritengo che a tale aumento non possa darsi un valore 

assoluto, poiché si deve anche tenere conto delle variazioni individuali degli 

animali in esperimento e del fatto die tali dilferenze rientrano nelle dosi 

fisiologiche proprie del coniglio. La media complessiva di tali dosaggi è in¬ 
fatti del 4.09%. 

Ho ritenuto necessario istituire una seconda serie di indagini su cani 
normali e smilzati nei quali si prelevava, un frammento di fegato a digiuno 
ed in seguito a somministrazione di un pasto giucosato, altri frammenti se 
ne asportavano dopo uno, due, tre quattro e cinque ore. Per tali ricerche non 
ho potuto servirmi del metodo di Pfliiger, per l'esecuzione del quale occorrono 
quantità troppo rilevanti di fegato, la. cui asportazione non avrebbe permesso 
il prolungarsi dell’esperimento per sei ore. Ho quindi ricorso al metodo di 

KaI 111 e Przylecky, modificato 1 da Tesauro, che permette determinazioni su 

piccole quantità di fegato. 

I n I rammentino di tessuto, infatti, appena escisso 1 , viene immerso in al¬ 
cool assoluto. Si prende un tubo da centrifuga capace di cc. 30 e lo si se<*na 
per un contenuto di cc. 11 . S’introducono cc. due di lisciva sodica al 60 % 
e lo si immerge in bagno maria bollente. 11 pezzo, estratto dall’alcool, asciu¬ 
gato su carta bibula, viene affondato nel tubo, senza toccare le pareti. Si 

agita di tanto in tanto per un’ora e mezza. Nel tubo, estratto dal bagnoma¬ 

ria, si aggiungono cc. 6 di alcool a 96°. Si centrifuga fortemente per mezz’ora, 
si decanta il liquido senza far staccare il precipitato, si scioglie nuovamente 

con a CO Ila e si nrppinitin, r-rni nlr*nm,l sii UT nnf A a n ^ 4 ^ J * 


il tubo in bagnomaria bollente per due ore e mezza. Invertito' così il <dico- 
geno, si neutralizza con soda, si porta al volume di cc. 11 , se ne prelevano 
10 e si esegue il dosaggio del glucosio secondo Bang. La cifra del glucosio 
moltipllcata per 0.925, dà quella del glicogeno. 

Lei ragioni di indole tecnica, non ho potuto eseguire la. pesata del tram 
mento di fegato fresco, tale misurazione è stata eseguita sui frammenti fis¬ 
sati prima del dosaggio. Ritengo infatti non vi siano grandi differenze poi- 
chi 1 tali frammenti era.no presso a poco delle medesime dimensioni e si trova¬ 
vano netlloi stesso alcool. 

Ho prima eseguito l’esperimento sopra due cani normali di controllo. Co¬ 
me risulta dalle cifre riportate si ottiene, colla somministrazione del pasto 
giucosato, modico aumento del glicogeno nelle prime ore, il quale ridiscende 
a valori normali già alla quarta, ora, 

11 prelevamento dei frammenti veniva eseguito, senza, anestesie, per evi¬ 
tare modificazioni nella, assimilazione del pasto stesso. 

Cane 1 . Nero grande, peso Kg. 18.500. . 

Glicogeno a digiuno 3.105 

somministrazione di gr. 9 di glucosio 

dopo Ih. glicogeno 5.545 
dopo 2 h. » 3.333 

dopo 3h. » 4.285 

dopo 4h. » 3.894 


Cane 2. Bianco media taglia, peso Kg. 12.200. 

Glicogeno a digiuno 4.714 
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somministrazione di gì*. 6 di glucosio 

Glicogeno dopo li. 1 5.125 

» li. 2 3.902 

» li. 3 0.800 

» li. 4 4.848 

Sono poi passato allo studio dei cani smilzati : ho eseguita la prova sul 
cane 3 dopo 21 giorni dallo intervento, sul cane 4 dopo un mese. In questi 
animali ho potuto constatare a digiuno un reale aumento del glicogeno epa¬ 
tico, il quale, in seguito a somministrazione del pasto giu cosato si portava a 
valori alti, che persistevano anche dopo la quinta ora. 

Riporto i risultati: 

Cane 3. Bianco e nero, peso Kg. 12.100. 

Glicogeno a digiuno 9.200 

• i 

somministrazione di gr. 0 di glucosio 

Glicogeno dopo h. 1 8.G50 

» li. 2 7.308 

» h. 3 19.227 

' » h. 4 11.000 

Cane 4. Nero piccolo, peso Kg. 5.300. 

Glicogeno a digiuno 8.292 

somministrazione di gr. 2.5 di glucosio 

Glicogeno dopo h. 1 8.771 

» li. 2 10.071 

» li. 3 15.317 

» h. 4 10.809 

Un terzo gruppo è stato studiato 1 a due mesi di distanza dalla splenecto- 
mia. In questi cani ho notato che i valori del glicogeno a digiuno erano ri¬ 
tornati a basse quote e che la somministrazione del pasto glucosato non 
produceva modificazioni nel contenuto in glicogeno del fegato. 

Riporto i risultati ottenuti : 

Cane 5. Marrone piccolo, peso Kg. 0.500. 

Glicogeno a> digiuno 5.250 

somministrazione di gr. 3 di glucosio. 

Glicogeno dopo' h. 1 3.352 

» h. 2 2.340 

» h. 3 5.190 

» h. 4 3.054 

Cane 0. Nero media taglia, peso Kg. 8.200. 

Glicogeno a digiuno 2.195 

somministrazione di gr. 4 di glucosio'. 

Glicogeno dopo h. 1 1.007 

» h. 2 2.000 

» h. 3 2.070 

» h. 4 2.400 

Dal decorso di questa seconda serie di ricerche eseguite su cani si ver¬ 
rebbe, a confermare il fatto constatato dagli istologi di un maggiore accu¬ 
mulo' di glicogeno nel fegato nel primo mese consecutivo' all’intervento. Tale 
fatto non è stato messo in evideuza nei conigli, i quali hanno' forse un ri¬ 
cambio degli idrati di carbonio troppo attivo. / 

Non è quindi possibile escludere che la milza* intervenga sulla funzione 
amilolitica del fegato (Verdozzi) e che la sua asportazione determini, prima 
che si sia ristabilito un equilibrio funzionale, un accumulo di glicogeno nel 
parenchima epatico. 


( 
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0l . tre al glicogeno epatico è necessario estendere le ricerche, per la iden¬ 
tificazione di eventuali rapporti tra milza e ricambio degli idrati di carbonio 
anche allo studio delle variazioni del tasso glicemico. Le esperienze sono state 

condotte anche in questa seconda, serie su due gruppi di animali, un primo 
di conigli, un secondo di cani. 

Il sangue veniva tolto dall’orecchio del coniglio, opportunamente raso 

nella quantità di cc. 0.1. Il metodo di dosaggio usato è stato il micrometodo 

cll€l permette di fare determinazioni in serie sopra piccole quan¬ 
tità di sangue. ^ 

Riporto i risultati ottenuti : 



Animale 

Peso 

prima 

5 gg. 

io gg. 

15 gg. 

20 gg. 

25 gg. 

30 gg. 

35 gg 

40 gg. 

1 

Coniglio 

smilzato 

gr. 

440 

1.14 

0. 82 

1.03 




i 



2 

» 

» 

» 

505 

1.11 

1.05 

1.08 

1.04 

— 

— 

—— 

- 


3 

» 

» 

» 

400 

1.01 

1.04 

1.06 

1. 05 

— 

— 


... . . 

_ 

4 

» 

» 

» 

420 

1.18 

1.15 

1.05 

1.00 

1.08 

— 


_ 

. 

5 

» 

» 

» 

470 

1.09 

1.02 

1.06 

1.05 

1.07 

1.02 

1. 04 

— 

- 

6 

» 

» 

» 

380 

1.03 

1.06 

1.04 

1.05 

1.02 

1.06 

1.05 

— 

_ 

7 

» 

» 

» 

495 

1.22 

1.03 

1. 06 

1.03 

1.06 

1.04 

1.09 

1.05 

1.05 

8 

» 

» 

» 

500 

1.09 

1.06 

1.08 

1.05 

1.04 

1.07 

1.05 

1.06 

1.03 

9 

Coniglio 

controllo 

gr- 

430 

1.03 

1.05 

— 

— 

— 

—■ ■ 


_ 


10 

» 

» 

» 

585 

1.09 

1.06 

1.08 

1.05 

— 

— 

■-- 


_ 

11 

» 

» 

» 

350 

1.14 

1.03 

1.09 

1.07 

1.04 

— 

— 



12 

» 

» 

» 

410 

1.08 

1.01 

1.09 

1. 00 

1.05 

1.07 

1.02 

— 

— 


eseguiti i prelevamenti erano tenuti a 

digiuno per ventiquattro ore. 

1 dosaggi furono determinati prima della spleneotomia e. successivamente 

ogni quinto giorno : anche nei quattro conigli normali di controllo, tenuti 

nelle stesse condizioni alimentari, vennero eseguiti dosaggi a distanza di cin¬ 
que giorni. 


Dallo studio dei risultati ottenuti si può affermare che, oscillando l’or¬ 
dinario contenuto in zucchero del sangue nel coniglio fra 0.90 e 1.20 % tutti 
1 valori ottenuti rientrano nei limiti fisiologici. La splenectomia, studiata a 
digiuno, non darebbe quindi grandi perturbazioni del tasso glicemico e le 
osciHazioni che si sono ottenute in più od in meno si possono Spiegare colla 

difficolta di instaurare presso il coniglio un’alimentazione costante nelle óre 
precedenti a quelle di digiuno. 

Per questa ragione ho ritenuto opportuno sperimentare sopra animali 
piu grossi, nei quali fosse più agevole un’alimentazione costante e la som¬ 
ministrazione di idrati di carbonio per os; mi sono quindi servito di cani. 
Questi venivano tenuti a. dieta, costante per una diecina di giorni, e dopo un 
digiuno di ventiquattr’ore veniva loro somministrato il pasto glucosato, de¬ 
terminando il tasso glicemico ogni ora fino alla quinta. La quantità minima 
di glucosio capace a dare il più piccolo aumento della concentrazione o-iice- 
mica, e stata per ì miei cani di gr. 0.50 per Kg. di peso. 

Oltre al glucosio ho usato anche il levulosio ed il saccarosio: essi veni¬ 
vano somministrati m venti cc. di acqua 

Il metodo di dosaggio adoperato per questo secondo gruppo di glicemie 
è fetato quello di Hartmann Schaffer, esso esige una maggiore quantità di 
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sangue, .. M. —I J” al P "„SSS'*c,,2!ci"T“ng«e‘ aTrttodSi 

jasrfe ?* — grs 

Stando, dolcemente, * ^“ m "S “",1 “? 

pipetta si ^ sp ^ d , aci ^ 0 % oì f 0 iico N/10 e cc. uno di una soluzione di tnng- 
giungo • ottiene così la' precipitazione dell'albumina, dopo 10 

Dal «Sai 8 2SB£1 « che 1 pongo., in mafaccio aggmn- 
trerulo cc 5 di microreagente, si tiene tale recipiente tappato per 15 m u 
bagnomaria bollente. Si raffredda il matraccio, si aggiungono cc. 5 di solu- 

Zinne normale di acido solforico e due cc. di salda di 

è azzurra viene titolata con soluzione di 1/5000 N di tiosoitato sodico, uno a 
L^orSe citrina. La differenza in cc. fra il dosaggio ed il contro lo con 
acqua distillata, viene moltiplicata per 0.318 e riportata ad apposita ta >e <. . 
La composizione del microreagente e la seguente: . . 

Carbonato sodico anidro gr. 40 in cc. 400 di acqua distillata, cui si t,- 
ffiun^ono gr. 5 di solfato di rame e gr. 75 di acido tartarico, sciolti in cc. 150 
di a co ua distillata. Si aggiungono infine cc. 250 di acqua in cui vennero di¬ 
senfiti gr. 0.7 di jodato potassico, gr. 10 di ioduro potassico e gr. L-- 1 

na«a,la,fo di calcio:' si porta esattamente a cc. 1000. . 

In sette cani normali ho ripetutamente praticata, la iperglicemia alimen¬ 
tare ottenendo risultati quasi costanti ; in essi, infatti, ho potuto osservare 
che dono tre ore dalla somministrazione dello zucchero si aveva la concen 
trazione massima del glucosio nel sangue, la quale lentamente nelle ore suc¬ 
cessive si portava, con piccole oscillazioni ai valori normali. Quattro di questi 
canT Tennero smisti e furono sopra, di essi ripetute le stesse ricerche Debbo 
fare osservare chei, per ciò che riguarda la variazione della glicemia a d 
giuno non ho avuto risultati assai costanti, solo si può ammettere au¬ 
mento del tasso glicemico dopo un mese dalla splenectomia, il quale P®™ 
preceduto e seguito da valori assai oscillanti. Paragonando pero J Mito 
ottenuti in cani normali e splenectomizzali, bisogna ammettere ^e m questi 
ultimi la reazione glicemica è piu precoce ed accentuata di quella otte; n 

nello stesso animale sano. Riporterò, come esempio 1 val<>r ! ™^ soTmini 
nel cane 2 prima dell’intervento e 34 giorni dopo di esso, previa, somnuni 

frazione di quantità costante di glucosio : 

Cane 2. 



Glucosio gr. 3 

34 giorni dopo la splenectomia 
valori medii nel cane normale 
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Questa curva glicemica più accentuata è caratteristica per tutti «-li zuc¬ 
cheri impiegati, ma è più spiccata per il glucosio. Mentre dunque nei cani 
smilzati il contenuto dello zucchero nel sangue a digiuno srì mantiene nei 
limiti fisiologici, in seguito! a somministrazione di idrati di carbonio si ot¬ 
tengono modificazioni spiccate, che portano ad ammettere una. partecipazione 
diretta od indiretta della milza al ricambio idrocarbonato. 


Cane 

Peso 

Gliceania 
a digiuno 

Zucchero 

somministrato per os. 

h. 1 

h. 2 

h. 3 

h. 4 

h. 5 


Cane 1 

Kg. 

8.20 

0. 76 

1 Glucosio gr. 4 

0.67 

0.84 

: 1.00 

• 0.65 

I 0.70 

1 Prima della splenectomia 




0.80 

» 

1.15 

: 0.74 

0. 52 

0.49 

0.54 

dopo gg. 6 




1.40 

» 

1.32 

2.08 

2.08 

2.25 

1.16 

dopo gg. 34 




0.95 

» 

0. 95 

10. 90 

1.14 

1.02 

0.82 

dopo gg. 58 




0.81 

Saccarosio gr. 5 

0. 77 

0.81 

0. 74 

0.74 

0.66 

dopo gg. 30 




0.68 

Levulosio gr. 4 

0.62 

0.69 

0. 74 

0.84 

0.69 

dopo gg. 38 

Cane 2 

Kg. 

6.50 

0.78 

Glucosio gr. 3 

0.78 

0.73 

0. 80 

1.20 

0. 66 

Prima della splenectomia 




0.64 

» 

1.12 

0.89 

0.69 

0.67 

0.47 

dopo gg. 5 




0. 95 

» 

0.98 

1.57 

1.11 

1.13 

0. 80 

dopo gg. 34 




0.95 

» 

0. 92 

0.98 

1.26 

1.12 

0.89 

dopo gg. 60 




0.64 

Saccarosio gr. 4 

0.69 

0.86 

0.74 

0. 69 

0.66 

dopo gg. 30 




0.66 

Levulosio gr. 3 

0.70 

0.69 

0.62 

0.64 

0.62 

dopo gg. 38 

Cane 3 

Kg. 

5.30 

0.50 

Glucosio gr. 25 

0. 76 

0.82 

0.87 

0.80 

0. 82 Prima della splenectomia 




0.57 

» 

1.04 

0.69 

0. 54 

0.34 

0.42 

dopo gg. 6 




0.82 

» 

1.08 

2. 06 

2. 48 

0.82 

0.76 

dopo gg. 30 

Cane 4 

Kg. 

7.20 

0.61 

Glucosio gr. 3 

0.59 

0. 79 

0.89 

0. 84 

0.62 

Controllo 

Cane 5 

Kg. 

12 

0.49 

Glucosio gr. 6 

0. 70 

0.74 

0.84 

0.73 

0.65 ! 

Prima della splenectomia 




0. 62 

» 

0.70 

1.11 

0.78 

0. 70 

0. 59 

dopo gg. 21 

Cane 6 

Kg. 

18.50 

1.06 

Glucosio gr. 9 

1.08 

1.36 

1.50 

1 42 

1.12 

Controllo 

Cane 7 

Kg. 

14.20 

1.08 

Glucosio gr. 7 

1.40 

1. 59 

1.86 

1.35 

1.20 

Controllo 


L’asportazione della milza, in rapporto al ricambio degli idrati di car¬ 
bonio, produce: a) un aumento de-1 glicogeno epatico, 6) aumento della iper- 
glicemia alimentare. 


Questi risultati sperimentali presentano una. certa importanza, special- 
mente per quantoi riguarda il ricambio degli idrati di carbonio e quello azo¬ 
tato, i quali sono realmente modificati dalla mancanza della milza. Tali ri¬ 
cerche, eseguite su animali precedentemente sani, nei quali si asporta una 
milza sana, sono utili per lo studio della, funzione fisiologica della milza. 
Non sempre nelle varie affezioni spleniche dell’uomo ci troviamo in condi¬ 
zioni analoghe; infatti per formarsi una. splenomegalia notevole, tale da in- 
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durre il clinico a chiederne l’asportazione, occorre sia nella malaria, che 
nelle altre affezioni spleniche un certo periodo di tempo, durante il quale si 
vanno effettuando nell’organismo meccanismi di compenso ed alterazioni se¬ 
condarie di altri organi. 

La scuola francese, ad es. fino dal 1904, e quella napoletana ammettono 
che la milza malarica, così profondamente modificata, dall’ematozoo, divenga 
a sua volta, infettante per il fegato. 

Lesné e Laederich hanno dimostrato come, con assoluta costanza, le le¬ 
sioni epatiche siano consecutive a quelle spleniche. Una serie di Autori fran¬ 
cesi (Labbé, Canat, BelOt, Lesné, Sacquépée e Gruny) si sono largamente 
occupati di tale questione oltre che dal punto di vista clinico anche da quello 
funzionale. Essi hanno studiate le lesioni epatiche nelle funzioni singole. La. 
colai uria, sarebbe costante nelle forme croniche, come pure assai frequente 
l’urobilinuria, espressione di insufficienza della cellula epatica nella funzione 
pigmentaria. La funzione proteopessica, è generalmente turbata nel 48 % dei 
casi di malaria., lo è sempre in quelli cronici. Si ha iperazotemia ed altera¬ 
zione del coefficiente d’imperfezione ureogenica. Tali .risultati sono più mar¬ 
cati durante gli attacchi ripetuti, per regredire nei periodi di apiressia, nei 
quali però rimangono al di sopra dell’indice normale. Anche l’urea urinaria 
si presenta naturalmente aumentata nel malarico cronico, pur subendo oscil¬ 
lazioni in rapporto agli attacchi ed alla forma morbosa, mentre rimane di¬ 
minuito l’azoto ammoniacale e quello degli amminoacidi. Nei malarici esi¬ 
sterebbe quindi la sindrome urinaria delle piccole ritenzioni biliari, descritte 
da Chauffard, Widal, Abrami, Lemierre, Garban e Brulé durante le altre 
infezioni e considerata come segno di disfunzione epatica.. Monteleone, della 
scuola, di Ascoli, ammette nella malaria acuta e cronica frequenti lesioni 
della cellula epatica. Tali lesioni possono essere monosintomatiche nella, 
estrinsecazione delle funzioni epatiche (glicosuria, urobilinuria.), talora poli¬ 
sintomatiche (glicosuria e alterazioni del ricambio azotato). Si può conside¬ 
rare più facilmente alterabile, nella malaria, la funzione proteopessica, indi 

la, biligenesà, la glicogenesi ed il potere antitossico del fegato. Tale sindrome 

• • 

riscontrata nel fegato malarico ricorda perfettamente quella messa, in e\i- 
denza da Marino e da me negli animali sani recentemente splenectomizzati, 
prima cioè che nell’organismo si andassero formando gli eventuali compensi 

necessari alla sopravvivenza, degli animali stessi. 

Analoghe alterazioni sono state osservate negli epatopazienti veri e pro¬ 
pri e negli epa.tolienali di Eppinger. Campanacci ha studiato in essi il ri¬ 
cambio azotato in condizioni varie (equilibrio! azotato, dieta priva, di azoto, 
carico carneo*, carieoi di acqua.) ed ha, potuto osservare che una lesione epa¬ 
tica o epatolienale indurrebbe, profonde alterazioni nel ricambio azotato in 
modo che le sostanze proteiche introdotte nell’organismo vengono scarsamente 
utilizzate ed eliminate in tempo* relativamente breve, in copia abbondante e 

sotto una forma, non completamente elaborata. 

Tutto ciò deporrebbe per una maggiore attività dei processi sintetici 
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dell’organismo in genere ed in special modo del fegato. Tale maggiore atti¬ 
vità, per ciò che riguardai la splenectomia, non può essere messa in rapporto 
colle alterazioni circolatorie consecutive all’asportazione dell’organo, sia per 
la sua durata, che per le modificazioni importanti del ricambio cui è legate 
Si deve quindi ritenere che la, milza abbia una reale azione regolatrice sui 
processi ossidativi, come ammette Marino, i quali influiscono sul ricambio 
tra, 1 diversi elementi azotati, che si eliminano per le urine. 

A somiglianza di quanto è stato eseguito sui cani smilzati ho voluto ri¬ 
prendere le osservazioni sulla iperglicemia, alimentare in un paziente spie- 

nectomizzato ed in alcuni casi di splenomegalia di origine varia in cui il fe- 
gato appariva compromesso. 

Espongo le ricerche : 

fetto ^dall “/ tenera Jì'’ , al " lÌ , 20 ’ da vi | la P ova Monteleone. Giovane uomo af- 
tetto dalla tenera età da, infezione malarica, nel quale la siDlenomeaalia ri è 

presentata da circa sei mesi. Il -paziente si lamenta di dolori sordi 8 dispnea 

funzionai? dT^ìSto^c n *° lume . ra .|f unto dall’organo stesso. L’esplorazione 
, u 1 fegato ’ r ou somministrazione per os di gr. 40 di glucosio in 
ri acqua, eseguita prima, e dopo l’intervento, dà i seguenti risultati : 

Glicemia dopo 45’ dopo h. 1.30 dopo h. 3 

a digiuno 

15 febbraio 1927 0.86 0.78 1 16 o «n 

16 febbraio 1927. Splenectomia (Prof. Dominici! ' 

5 marzo 1927 0.50 0.69 0.82 0.60 

Il fegato all’intervento non presentava alterazioni macroscopiche. 

Caso II. _ M. R., di anni 22, da Alghero. 

Giovane uomo in uno stadio assai più avanzato del precedente nel miai. 

elncSrr^en'rfXri*’ 1>r " la »• <* ai v. 35 di 

GUcemia dopo 45’ dopo h. 1.30 dopo h 3 

a. digiuno 1 


22 gennaio 1927 0.62 


0.83 


0.86 


0.78 


Caso III. — g. M., di anni 56, da Osilo. 

eiuco^rto”! rt « « «r- 35 di 


Glicemia dopo 45’ 

a digiuno 

20 decembre 1926 0.76 0.70 


dopo h. 1.30 dopo li. 3 


1.40 


1.3S 


Caso IV. — M. G., di anni 55, da Sassari. 

Tal e I |oi^no a ha ;t assvmto^ 1 pro|wraioni 11 enormi 0 ed^ aSinT^Tto ri S* 

tare la quasi completa scomparsa del tessuto spleni™* 1 P consta ' 
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L’esplorazione funzionale eseguita, prima dell’intervento, 
per os gr. 30 di glucosio, ha date le cifre seguenti : 

Glicemia dopo 45’ dopo h. 1.30 


somministrando 

dopo h. 3 


a digiuno 

5 giugno 1 1927 0.72 1.24 1-02 0.55 

Il primo ed il quarto di questi casi, pur essendo di entità morbose di¬ 
verse, si trovavano, dal punto di vista, della funzionalità epatica, in condi¬ 
zioni’presso a poco analoghe. Le milze erano in pessime condizioni, nella 
prima infatti il reperto istologico era quello classico della milza malarica, 
con abbondante accumulo di pigmento e spiccata connetti rizzatone, nella 
quarta mancava quasi in toto il tessuto splenico. Il fegato in questi pazienti 
aveva lentamente compensata la, mancanza della milza, dando, come nsu - 
tati della sua esplorazione dati simili a quelli pjttenuti sperimentalmente 
negli esiti lontani della, splenectomia. I casi due e tre, nei quali esistevano 
spiccate alterazioni epatiche invece presentano quel notevole aumento e ri¬ 
tardo della curva, glicemica, che si osserva sperimentalmente dopo la spie- 

Tifatomi a;. 


L’insieme di questi risultati clinici e di quelli sperimentali dimostrano 
che negli individui affetti da lesioni spleniche avanzate e negli animali smil- 
zati la tolleranza agli idrati di carbonio è diminuita. Questo fatto depone 
per l’intervento della milza anche nel ricambio degli idrati di carbonio. In 
seguito, a splenectomia non sono mai stati osservati disturbi tali del ricambio 
idrocarbonato da produrre glicosuria spontanea, non si può negare però che 
subito dopo l’intervento si osserva uno squilibrio nel ricambio degli idrati 
di carbonio. Tale squilibrio non può essere mesiso in rapporto nè col trauma 
operatorio nè coll’anestesia,, come dimostrano mie ricerche in corso di pub- 

blicazione. 

L’insieme delle varie perturbazioni delle funzioni epatiche deve mettere 
in guardia, il clinica nel senso che, prima di praticare nelle splenomegalie 
l’asportatone dell’organo, dovrà sempre indagare sullo sitato funzionale del 
fegato. Se ci si trova di fronte ad una cirrosi ipertrofica con lieve insuffi¬ 
cienza. epatica, si potranno ottenere , brillanti risultati, nei casi invece nei 
quali il fegato presenta una tipica cirrosi atrofica, esponente di profonde 
alterazioni della cellula epatica, la. morte sarà l’esito costante della sple- 
nectomia. Specie nella malaria la milza, costituisce una costante minaccia 
per il fegato, poiché l’ematozoo localizzatosi nella milza può infettare il fe¬ 
gato, dando, quel caratteristico quadro della cachessia malarica., nel quale 
alla profonda denutrizione si associa una spiccata insufficienza epatica. 


CON SIDERAZIONI GENERALI. 

L’asportazione della, milza ha dato in varie forme di splenomegalia una 
notevole percentuale di guarigioni, non credo però si possa, escludere che la 
milza eserciti un’azione importante sul ricambio organico e che la sua aspor¬ 
tazione debba essere argomento di minuzioso studio in ogni caso clinico ed 
in ogni forma morbosa. Esistono infatti numerosi rilievi clinici e sperimen¬ 
tali, eseguiti nei primi tempi consecutivi alla splenectomia, che dimostrano 
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all’evidenza gli intimi rapporti della milza con altri organi. Non bisogna 
infatti dimenticare, come spesso gli animali splenectoimizzati vengano a morte 
senza alcuna, causa apparente e come nei sopravvissuti si abbia una spiccata 
diminuzione del peso corporeo. 

Per ciò che riguarda il ricambio azotato, abbiamo un’aumentata elimi¬ 
nazione di azoto, una superproduzione di urea, con contemporanea riduzione 
degli amminoacidi e dell’ammoniaca. Nel ricambio degli idrati di carbonio 
esistono modificazioni della curva iperglicemica ed aumento di glicogeno nella, 
cellula epatica, anche le altre funzioni epatiche restano più o meno compro¬ 
messe. Non si può quindi negare che la milza eserciti un’azione regolatrice 
sulle varie funzioni epatiche, la quale può venire col tempo sostituita, ma 
che subito dopo l’asportazione può produrre nell’individuo gravi perturba¬ 
menti. 

Tali modificazioni immediate non sono da mettersi in l'apporto nè al 
trauma operatorio, nè al modificato circolo portale, sia per la loro impor¬ 
tanza che pei controlli eseguiti. Il fegato, in seguito alla soppressione della 
milza., deve necessariamente compiere un lavoro più intenso e diventa quindi 
più vulnerabile alle cause morbose, donde la possibilità di alterazioni della 
sua struttura morfologica e della sua funzionalità. 

L'iperplasda linfatica, osservata da Foà, si deve interpretare come 
un’azione vicaria, che si compie, almeno per un certo tempo, nel fegato in 
prò della milza mancante. Tale splenizzazionei confermata da De Renzi, Mas¬ 
sa rt, Silvestrini, sarebbe secondo Pianese e Schmidt diffusa, presentandosi 
anche nel midollo osseo e persino nel rene. Si avrebbe quindi una reazione 
di tutto l’organismo, che verrebbe a supplire l’attività dell’organo asportato. 
Si tratta quindi di fenomeni transitori, i quali sono stati messi in evidenza 
dai morfologi e dai chimici biologi, esponente di un periodo critico, che ge 
nera,Intente l’individuo può superare colle proprie insorse. Si deve di conse¬ 
guenza ammettere però la necessità che gli altri organi deputati a tali fun¬ 
zioni vicarie e sopratutto il fegato, si trovino in perfetta efficienza. 

Anche gli esiti lontani debbono essere valutati, l’asportazione di tale 
organo, secondo Segre, dal punto 1 ai vista dell’infortunistica, ha notevole im¬ 
portanza per la, capacità lavorativa aell’individuo stesso. Egli infatti ritiene 
che negli splenectornizzati per trauma splenico l’attitudine fisica al lavoro 
deve ritenersi diminuita in misura non inferiore al 30 % e non superiore 
al 50 % della capacità lavorativa totale. 

La milza non è un organo indispensabile alla vita, come lo dimostrano 
i casi di assenza congenita e quelli nei quali si hanno lunghe sopravvivenze 
alla splenectomia. E però necessario sondare prima dell’intervento la fun¬ 
zionalità epatica, essendo tale organo sia pei clinici, che pei fisiologi e gli 
anatomo-patologi il più importante nel ristabilire una funzione vicaria. 

Una semeiotica funzionale del fegato deve comprendere l’esplorazione 
delle singole attività, solo in questo modoi si potrà ottenere un esponente delle 
condizioni cliniche dell’organo stesso: beninteso è necessario escludere resi¬ 
stenza di lesioni renali. Indispensabili al chirurgo, quale orientamento alla 
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splenectomia, devono considerarsi le ricerche rivolte allo studio del ricambio 
azotato e degli idrati di carbonio. 

CONCLUSIONI. 


1) Gli ammali operati di splenectomia (cani e conigli) presentano di¬ 
minuzione notevole del peso corporeo. 

2) Il ricambio azotato nei primi mesi consecutivi all’intervento subisce 

le seguenti modificazioni: aumento dell’azoto totale e di quello ureico, dimi¬ 
nuzione dell’azoto ammoniacale e degli amminoacidi, aumento del coefficiente 

azoturico. 

3) Il ricambio degli idrati di carbonio è anche alterato e si riscontra 
aumento' del glicogeno epatico ed, aumento della iperglicemia alimentare. 

4) La bilirubinemia non presenta modificazioni. 

5) In base a tali dati sperimentali ed a quelli clinici credo di poter con- 
fermare l’esistenza di una correlazione funzionale tra milza e fegato nel senso 
che la milza sana ha una azione regolatrice sulle varie funzioni epatiche. 

6) Prima della splenectomia nell’uomo è necessario fare un accurato 
sondaggio della funzionalità epatica, con speciale riguardo al ricambio azo¬ 
tato e degli idrati di carbonio, inquautochè ritengo che se esso è molto alte¬ 
rato il malato non possa sopportare in alcun modo la splenectomia, anche se 
questa potesse in alcuni casi migliorare le condizioni del fegato. 
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Istituto di Clinica chirurgica della R. Università di Modena 

diretto dal prof. Paolo Fiori 

Il distacco isolato del piccolo trocantere. 

Contributo casistico 

per il dott. Mario Prati, as-sistente. 

Le previsioni dello Stimson secondo il quale Papplicazione, si può dire 
abituale, della indagine radiologica ai traumatizzati di una qualche impor¬ 
tanza avrebbe dovuto portare alla constatazione che le fratture isolate del 
piccolo trocantere sono meno iure di quel che non potesse parere fino a qual¬ 
che tempo fa, hanno ricevuto piena conferma. Accurate ricerche bibliografi- 
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che ini hanno consentito di riunire 00 casi di fratture isolate del piccolo tro¬ 
cantere, cifra alquanto superiore a quelle riportate dagli A A. che anche recen¬ 
temente si sono occupati dell'argomento. 

Non mi pare si debba accettare l’ipotesi da qualcuno esposta della pos¬ 
sibilità che le lesioni scheletriche di cui è oggetto la presente nota possano 
non cadere sotto l’esame del medico. Poiché, se è innegabile che il decorso 
della affezione è singolarmente buono e che possono conseguirsi ottime guari¬ 
gioni anatomiche e funzionali con trattamenti assai semplici, quali la sola 
immobilizzazione in letto, è però altrettanto vero che in un primo tempo i di¬ 
sturbi subbiettivi e specialmente la menomazione funzionale sono di entità e 
di specie tale da impressionare il malato e da far sì che questi si rivolga o 
immediatamente o in capo a qualche giorno all’opera del sanitario. 

Indubbiamente prima dell’impiego dei raggi X era possibile che la frat¬ 
tura del piccolo trocantere fosse non riconosciuta; lo scambio con lo strappo 
muscolare o con la contusione era possibile e fino ad un certo punto giustifi¬ 
cato non essendo in quei tempi ancora chiaramente delineato il quadro cli¬ 
nico. Ciò non dovrebbe più accadere oggi: che se non sempre, almeno assai 
spesso, il sospetto di frattura del piccolo trocantere deve sorgere nella mente 
del medico. Il controllo radiologico mette poi sempre questi in condizioni di 

diagnosticare la caratteristica lesione. 

Ad ogni modo noi possiamo ancora affermare che il distacco del piccolo 
trocantere è annoverabile tra i tipi effettivamente rari di discontinuazione 
scheletrica. 

Mi pare quindi possa essere riferita l’osservazione da me fatta recente¬ 
mente, anche perchè — stando ai risultati delle mie ricerche — rappresenta 
il primo caso in cui si sia riconosciuta l’indicazione ad un trattamento 

cruento. 


M. M., studente, di anni 15. Nulla nei precedenti famigliavi e personali. 

Nessuna nota di rachitismo. Ottimo sviluppo somatico. 

Il giorno 27 novembre 1927, in una palestra ginnastica, mentre, dopo aver 
compiuto un salto in lunghezza, stava per arrestarsi sulla pedana, ebbe ad av¬ 
vertire un improvviso acuto dolore al 3° superiore della coscia sinistra, sulla 
sua faccia interna. 

Il giovane cadde di colpo al suolo. Rialzato dai compagni venne traspor¬ 
tato a braccia in camerata. Mi reco a visitarlo a poche ore di distanza dal 
momento del fatto. Lo trovo in letto. Egli si lamenta di un dolore tuttora per¬ 
sistente alla radice della coscia ed è sopratutto impressionato dall avere con¬ 
statato di non riuscire a distaccare l’arto dal piano del letto. 

Il decubito del Paz. nulla rivela di particolare. L’arto sinistro e esteso, in 
atteggiamento perfettamente normale. Non v’è rotazione. Non accorciamento. 

Nella regione indicata come dolente non vi sono traccio di lesioni esterne. 
Non esistono nè tumefazione, nè ecchimosi. Con la palpazione nulla si riesce 
a mettere in evidenza di anormale, tranne la esistenza di un punto assai do¬ 
lente quasi in corrispondenza dell’apice del triangolo di Scarpa. 

Tutti i movimenti passivi dell’anca sono possibili ; però con essi si accen¬ 
tua un po’ il dolore già esistente. Dei movimenti attivi l’adduzione e la rota¬ 
zione esterna sono un po’ limitati ; la flessione non è possibile. 
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Invitato il P. ad alzarsi, si osserva essere perfettamente tollerata la sta¬ 
zione eretta. La flessione della coscia sinistra è, anche in questa posizione, 
non effettuabile. * 19 

La deambulazione è molto difficoltata. Il P. sente di non potere portare 
innanzi l'arto sinistro. Per riuscirvi ha bisogno di inclinarsi fortemente a de¬ 
stra in modo da spostare in avanti l'arto leso mediante una forte rotazione 
del bacino. 

Mi limito a consigliare l’immobilità con l'arto in estensione e l’applica¬ 
zione di borsa con ghiaccio. 



Fig. 1. 


Il giorno successivo, nessuna modificazione nel quadro subbiettivo ed ob¬ 
biettivo. 

Ben poco v’era che autorizzasse a pensare ad uua frattura del femore, 
anche incuneata o sottoperiostea. Mi sarei piuttosto orientato verso l'ipotesi 
di uno strappo muscolare da sforzo, se praticata, nel dubbio, la prova di ve¬ 
locità di sedimentazione, questa non m'avesse rivelata l’esistenza di una frat¬ 
tura (1). 

Il controllo radiografico praticato nella stessa giornata mise in evidenza 
il distacco isolato del piccolo trocantere. Questo appariva spostato in alto di 
circa 2 cm. rispetto alla base d’impianto ed alquanto portato in avanti. (Vedi 

radiografia, fig. n. 1). 


(1) Sul valore di tale prova per la diagnosi differenziale tra lesioni traumatiche con 
o senza discontinuazione scheletrica ho già richiamata l’attenzione. (La Clinica Chirur¬ 
gica , 1928). 
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Scorsa rapidamente una parte della letteratura riferentesi a tale raro tipo 
di lesione ed incoraggiato dagli esiti molto buoni ottenuti col semplice trat¬ 
tamento immobilizzante, mi limitai a consigliare la degenza in letto con l’arto 
mantenuto in lieve flessione. 

Ma, scorsi circa 10 giorni, mentre era constatabile una discreta diminu¬ 
zione del dolore sia spontaneo che provocato, la menomazione funzionale, spe¬ 
cie del movimento di flessione della coscia sul bacino, persisteva immodificata. 

Il P., trasportato in questa Clinica Chirurgica venne sottoposto a nuovo 
controllo radioscopico. Si potè accertare che lo spostamento del piccolo tro¬ 
cantere era aumentato : il frammento osseo non solo era ancor più risalito 



Fig. 2. 


ma si presentava anche spostato all’esterno, in modo da sovrapporsi in parte 
alla faccia anteriore della diafisi femorale. Praticando sotto il controllo radio¬ 
scopico prudenti movimenti di flessione, di rotazione e di abduzione, si no¬ 
tava la completa indipendenza del piccolo trocantere dalla diafisi femorale. 
Per di più si aveva l’impressione che il frammento distaccato avesse subito 
una lieve rotazione sì che la superficie di frattura fosse rivolta se pure in 
lieve grado, verso l’alto. 

Ciò considerato, essendo logico nutrire serii dubbi sulla possibilità di 
saldamente spontaneo del piccolo trocantere alla diafisi femorale, in 12 a gior¬ 
nata, il Direttore della Clinica decide e pratica l’intervento.. 

Tenuto conto della ubicazione assunta dal piccolo trocantere si pratica 
una lunga incisione (circa 20 cm.) sulla faccia anteriore della coscia, a dire¬ 
zione parallela all’asse dell’arto e con punto di mezzo in corrispondenza del¬ 
l'apice del triangolo di Scarpa, interessante cute e sottocutaneo. La grande 
safena viene spostata all’esterno. Si seziona poi la fascia cribrosa ; si spostano 
in dentro con forte trazione il medio adduttore ed il retto interno mentre si 
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Knemso 6 SmSe° d ° lcemente vers ° '’^o gli elementi del fascio va- 

mediahnentp°‘il ™t°t,W P - rtt> il ,P ian ° muscolare profondo, si uncina e si stira 
cantere * 1 pettlneo modo da fam strada verso la «ede del piccolo fro¬ 
di conne . ttiv ° adiposo del canale femorale sono evidenti le traccie 

di uno stravaso ematico che s’infiltra al di sotto del pettineo e dell’ileonsoas 
verso la faccia mediale e posteriore della coscia. 

del Sin U t a r> 1Che x e,ltativ ? l 'operatore riesce ad afferrare tra le dita la massa 

mpofp ^ IltG1 c uote '; ol ™ ellte spostato in alto e di lato e completa^ 

e te mobile. Si peifora a tutto spessore, con la punta del trapano, la mas- 

serella ossea ed attraverso! il tramite creato si passa un robusto filo d’argento. 

• . A qu . e „ P un to si pratica una seconda incisione longitudinale sulla faccia 
interna della coscia, in modo da scoprire il femore sul suo lato mediale. Si 
perfora con il trapano la dialisi femorale subito lateralmente alla sede d'im¬ 
pianto del piccolo trocantere. S’introduce nel tramite un capo del filo già 
passato nel piccolo trocantere e, collocato questo in sito, si stringe il filo. 
Sutura a strati. 


Applicazione di apparecchio gessato comprendente tutto l’arto ed il ba¬ 
cino, immobilizzante l’anca con lieve flessione e lieve adduzione della coscia. 

A distanza, di 20 giorni dalla data dell'intervento l’apparecchio viene ri¬ 
mosso. In 27 a giornata si toglie il filo d’argento. Il P. viene sottoposto a cauti 
movimenti passivi ed a massaggio ed in 30 a giornata viene dimesso. Una 
nuova radiografia (fig. 2) dimostra il completo saldamente avvenuto. 

L’arto riprende in breve la sua completa funzionalità. 


Lo studio dei parecchi casi di distacco o frattura isolata del piccolo tro¬ 
cantere, da me raccolti, alcuni dei quali accuratamente seguiti e descritti dai 
rispettivi osservatori, mi pare possa consentire una esposizione completa ed 
esatta del quadro anatomo-patologico e clinico riferentesi alla lesione schele¬ 
trica di cui è oggetto nella presente nota. 


Eziologia,. — La frattura del piccolo trocantere colpisce molto più spesso 
il sesso maschile di quello femminile (2 sole osservazioni si riferiscono a fem¬ 
mine). Ciò è imputabile a due cause. La prima, ovvia, consiste nella maggior 
frequenza con cui i maschi per la loro particolare attività fisica si espongono 
ai traumatismi in genere e specialmente agli sforzi che sogliono essere com¬ 
piuti durante alcuni dei più comuni esercizi sportivi (corsa, salto, giuoco del 
pallone, ecc.). La seconda è da riconoscersi in un maggior sviluppo dei mu¬ 
scoli dei maschi dediti appunto agli sports e quindi in una più grande forza 
di contrazione, non compensata, a quanto pare, da una sufficiente maggior 
resistenza dei punti d’inserzione scheletrica-. 

Per quanto si riferisce all’età dei fratturati è notevole il fatto già da tutti 
rilevata che la frattura colpisce con elevatissima frequenza i giovani al di 
sotto dei 20 anni. Due sole volte la frattura si è avuta nel 3° decennio (22 < 
29 anni), una volta nel 4° (33 anni), due volte nel 6° (52 anni) e 3 volte nella 
avanzata senilità (71, 82 e 87 anni). 

A determinare tale grandissima prevalenza della frequenza della le¬ 
sione al di sotto dei 20 anni, contribuisce anzitutto un fattore, di valore con¬ 
tingente, rappresentato dalla già rilevata facilità con cui i giovani si espon¬ 
gono a quei particolari traumatismi che comunemente entrano in giuoco nel 
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determinismo della lesione. Ma il fattore sostanziale, di carattere anatomico, 
consiste nel fatto ben noto che il piccolo trocantere si salda alla dialisi femo¬ 
rale in epoche variabili tra il 16° ed il 20° anno. 

Ne segue, perciò, che nei giovani la lesioue presenta i caratteri di un 
vero e proprio distacco epifisario. Oltre il 20° anno tale distacco non do¬ 
vrebbe più potersi avverare. Tuttavia, bisogna ammettere che se il saldamente 
definitivo abbia per ragioni inerenti alla costituzione del soggetto (ritardi o 
difetti di sviluppo scheletrico) a ritardare, si possa — se pure molto rara¬ 
mente — verificare anche un po’ al di là dei limiti indicati. 

Naturalmente non è più possibile parlare di distacco per quei casi verifi¬ 
catisi nell’età matura e nella vecchiaia. Qui la lesione assume le caratteristi¬ 
che patogenetiche ed anatomiche di una vera e propria fattura, per la deter¬ 
minazione della quale si deve ritenere occorrano preesistenti alterazioni della 
compagine ossea, ove non si tratti — cosa, certamente rarissima a verificarsi — 

di trauma diretto di notevole entità. 

La causa efficiente del distacco nei giovani è quasi sempre una esagerata 
trazione dell’ileopsoas sul piccolo trocantere. Anche in quei casi in cui la 
causa è apparentemente diversa, a bene esaminare le modalità di svolgimento 
dei fatti si finisce sempre col dovere ammettere la esistenza di un tale mo¬ 
mento eziologico. 

In qualche caso di distacco del piccolo trocantere in giovani è stata, 
ad es., attribuita la lesione a caduta su di un fianco. Non credo si possa am¬ 
mettere che un trauma esercitantesi sull’anca o sulla faccia esterna della co¬ 
scia porti a distacco isolato del piccolo trocantere. Si è, in maniera troppo 
semplicistica, dato importanza al momento più appariscente e meglio rile¬ 
vato dal leso: l’urto del corpo contro il suolo. Ma anche in questi casi se si 
fosse proceduto ad una più accurata analisi dei fatti si sarebbe molto pioba- 
bilmente messo in evidenza lo 1 sforzo fatto per mantenere o per ristabilire l’e¬ 
quilibrio; sforzo, che per il rapido succedersi degli avvenimenti può certa¬ 
mente passare inosservato. 

Gli accidenti che a lor volta creano l’occasione alla ipercontrazione od 
alla trazione passiva del muscolo possono essere vari. Colpisce però la fre¬ 
quenza con cui la lesione si determina durante il compimento di esercizi spor¬ 
tivi. Al più spesso il distacco si è avuto durante la corsa, durante il giuoco 
del pallone, nello scendere dalla bicicletta in corsa, nel salto, ecc. 

Nei casi di frattura verificatesi in vecchi appaiono 1 predominare le cadute 
dirette al suolo: caduta dal letto (Julliard), investimento automobilistico (Pi- 
quand), caduta da una scalai (Pegger). 

In questi casi, secondo l’Ettorre, non si può riconoscere l’azione isolata 
dello psoas esistendo sempre la concomitanza di un trauma diretto. 

Si noti però che tanto il Pegger che il Julliard interpretaho il meccanismo 
patogenetico con la solita ipercontrazione dell’ileo-psoas improvvisamente e 
violentemente entrato in azione per ristabilire l’equilibrio minacciato. E d’al¬ 
tra parte proprio nel caso dell’Ettorre devesi necessariamente ammettere l’e¬ 
ziologia da sforzo (improvvisa rotazione del tronco, sugli arti estesi). 
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Rarissimi perciò debbono considerarsi i casi in cui il distacco è attribui¬ 
bile a causa diretta: resta isolata l’osservazione del Brunelle riferentesi ad 
un giovane di 19 anni colpito da calci. La rarità di tale evenienza è spiegata 
dalla situazione del piccolo trocantere, che è posto in una sede certamente 

poco soggetta a traumatismi diretti e dalla protezione notevolissima esercitata 
dalle potenti masse muscolari della regione. 


Patogenesi. — Il distacco del piccolo trocantere deve — come ho già 

detto attribuirsi ad una trazione insolitamente energica esercitata su di 
esso dal muscolo ileopsoas. 

Ciò può avvenire per due meccanismi: per ipercontrazione improvvisa 
dello psoasiliaco o per trazione passiva esercitata sullo stesso muscolo, già 
in istato di contrazione, ad opera dei suoi antagonisti. 

Supponiamo che un individuo stia per cadere all’indietro. Egli tenta di 
ristabilire l’equilibrio cerca cioè di riportare il tronco in avanti flettendolo 
sugli arti inferiori: è l’ileopsoas! che durante questo movimento compie il 
massimo sforzo. Gli arti essendo solitamente collocati l’uno più innanzi del¬ 
l’altro, la contrazione dei due ileopsoas sarà di intensità diversa a. seconda 
appunto della posizione occupata dall’arto. Là dove la contrazione avverrà 
piu intensa potrà verificarsi il distacco dell’apofisi trocanterica. 

Può invece accadere che uno degli arti inferiori rimanga (specie durante 
la corsa o per un improvviso sdrucciolamento) fortemente esteso in addietro. 
Nel tentativo di riportare rapidamente l’arto nella sua normale posizione 
Pileopsoas compie quello sforzo che può condurre allo strappamento del pic¬ 
colo trocantere. 

Infine può darsi il caso che mentre il tronco è in atteggiamento di fles¬ 
sione l’individuo per evitare una caduta in avanti, tenti bruscamente di rad¬ 

drizzarsi. Tipico il caso dell’individuo che scende dalla bicicletta in corsa 
(e quindi è piegato in avanti per l’appoggio al manubrio) che, accorgendosi 
di stare per perdere l’equilibrio tira fortemente indietro il tronco. 

Nei due primi casi dunque è l’ileopsoas che attivamente si contrae per 
ridare al cc/rpo l’equilibrio. Il muscolo è robustissimo ed il considerevole 

sforzo muscolare viene a concentrarsi — come osserva il Finzi — su di una 

piccola superficie ossea, rappresentata dall'epifisi trocanterica, il cui indice di 
resistenza può ad un certo 1 momento essere sorpassato. 

Nella terza evenienza invece l’ileopsoas già contratto, subisce una disten¬ 
sione passiva per opera dei muscoli estensori del tronco. Qui il meccanismo 
patogenetico è alquanto complesso, dovendosi ritenere che se nel momento in 
cui gli estensori del tronco entrano in attività l’ileopsoas potesse rilasciarsi, 
mancherebbe la causa efficiente del distacco del piccolo trocantere. 

Qui entra in giuoco l’antagonismo d’azione tra estensori del tronco ed 
ileopsoas. La causa della mancata coordinazione fu ricercatai - come osserva 
il Finzi - sia nello stato di emotività dei pazienti quasi sempre giovani e 
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talora intensamente intenti a gare od a giuochi sportivi, sia ancora nella 


rapidità con la quale la contrazione di difesa viene espletata per cui manca, 
per così dire, ai centri nervosi il tempo di portare il rilasciamento nei muscoli 


antagonisti. 

Non so se possa, accettarsi dal punto di vista neurologico la spiegazione 
che del mancato sinergismo muscolare viene data. dall’Ascher. LA. pensa 
che avvenga un riflesso attraverso il cervelletto ed i centri subcorticali, non 
moderato dall’influsso corticale o invece rinforzato dall’impulso accentuate 


della corteccia. Sarebbe caratteristica in entrambi i 


casi l’istantaneità della 


contrazione e la improvvisa salita della curva della contrazione stessa. (Et¬ 


to rre). 

Ricordo che il Finzi, cercando d’interpretare il meccanismo patogenetico 
nei riferimenti del caso da lui descritto, ritiene che l'incoordinazione nei mo¬ 
vimenti dei muscoli 'Antagonisti possa talora essere ritrovata nella fatici* 
che può portare per legge fisiologica, all’accorciamento e talora ad una. vera 

contrattura del muscolo. 

Così si spiegherebbe la. frattura del piccolo trocantere da. lui osservata 
in un giovane di 29 anni il quale aveva, compiuto un lungo viaggio in bicicletta, 
su aspro percorso e col pedale sinistro storto, tanto da obbligarlo ad un fati¬ 
coso falso movimento. Tale falso movimento « deve avere portato, per l'affa¬ 
ticamento, ad uno stato di contrattura dei muscoli, per modo che la con¬ 
trazione di un gruppo non era più accompagnata da.l rilassamento completo 
dell’antagonista e quando la somma delle due forze antagoniste divenne su¬ 
periore alla coesione molecolare del piccolo trocantere se ne ebbe la frat¬ 
tura ». 

Anatomia patologica. — Per quanto ha riferimento alla sede del distac¬ 
co, risulta dall’esame dei casi descritti, ch’essa può aversi presso a poco con 
eguale frequenza a destra od a sinistra. Non esistono esempi di distacchi 

bilaterali. 

Solitamente, nei giovani, si ha la produzione di un solo frammento. Que¬ 
sto è costituito dal piccolo trocantere, nella sua completezza, trattandosi come 
già si è detto di un distacco diafiso-epifisario. Soltanto in qualche caso si 
è osservata la produzione di più frammenti. Nel caso di Pochammer si è 
avuto un vero scoppio del piccolo trocantere con produzione di diversi piccoli 
frammenti i quali sono tuttavia rimasti tra. di loro abbastanza riuniti e giu¬ 
stapporti. 

Il piccolo trocantere distaccato viene stirato dalla contrazione del mu¬ 
scolo verso l’alto ed in avanti. Lo spostamento in alto può variare da pochi 
millimetri sino a 2 - 3 centimetri. Inoltre la masserella. epifisaria subisce fre¬ 
quentemente uno spostamento in senso trasversale. Al più spesso esso viene 
leggermente stirato' verso l’interno, per la trazione esercitata dallo psoas. 
Però quando - come nel caso mio - anche l'iliaco sia completamente disinse¬ 
rito può accadere che il frammento venga piuttosto trascinato verso l'esterno. 
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Julliard (uomo di so -, sUto aeriate all’autopsia nel caso di 

damarci (uomo di 82 anni) ; per cui Binet ed Hamant ne inducono che nei 

g vani, m cui il periostio è più spesso e resistente, si deve a maggior ragione 

anime tere ia esistenza dei sospettati ponti periodi. Che ciò non acc^a in 

j® 81 e pr °! at0 dalla mia osservazione; pur trattandosi di un giovane 
ssun egaine periosteo univa la masserella trocanterica al femore 

alcunU, e 3 ' 11C T t Ìmpr ° babÌle Cbe sptlsso si verifichi ciò che è ammesso da 
alcuni m , la ipotetica : resterebbe così spiegata la relativa rapidità e la, bontà 

della consolidazione nelle fratture del piccolo trocantere. 

Il versamento ematico può essere più 0 meno considerevole attorno al 
oc»!.,, <h m, difficilmente, d.to ,» protendi,4 . «, , mta . “ 

tento ,1 ptccoio trocantere, Hnffltratione ricce a propagarsi in snperficie si 
da manifestarsi come ecchimosi cutanea. Quando questa esiste occupa soli- 
amente la faccia interna della coscia, nella sua parte più alta, diffondendosi 
talora anche alla piega dell’anca (come nel caso di Julliard). 

II processo di guarigione avviene di solito rapidamente. La fertilità del 

periostio nei giovani porta con facilità a calli esuberanti che però col tempo 

possono regredire notevolmente ; il piccolo trocantere resta ad ogni modo 

sempre piu o meno allontanato dalla dialisi e confondendosi col callo appare 
abnormemente sviluppato. 

Nelle fratture dei vecchi ciò che colpisce è la costanza dell’ecchimosi (casi 
di Julliard, Piquand, Pegger, Ettorre). Inoltre è ammessa, se non sempre di 
mostrata, l’esistenza di un processo (di solito osteoporosi senile) che predi¬ 
spone alla frattura modificando profondamente il grado di coesione schele- 
tinca.. 

Molto istruttivo è, sotto questo riguardo, il caso dell’Ettorre. 

, ,, Ulla dc T a di . 71 anu ?> sill ° all0I 'a sana, nel voltarsi bruscamente verso 
destra avverte un improvviso dolore alla radice della coscia sinistra, Per non 

cadere deve aggrapparsi ad un tavolo vicino. Alla radiografia distacco del 
piccolo trocantere ed evidente zona di rarefazione al 3°. superiore della dia fisi 
ed al grande trocantere, nonché assottigliamento della, corticale. Dopo 15 
giorni di trazione l’inferma poteva riprendere la deambulazione. 

Trascorsi altri due mesi si rendeva clinicamente manifesto un osteosar- 
coma del terzo superiore del femore. 

Evidentemente - osserva VA. - la zona di rarefazione ed assottigliamento 
della corticale che a tutta prima data l’assenza di ogni sintoma clinico sog¬ 
gettivo poteva apparire come semplice atrofia senile era invece l’inizio subdo¬ 
lo del tumore rivelatosi ulteriormente. Il distacco del piccolo trocantere era 
stato possibile per la invasione neoplastica della sua base d’impianto. 


Sintomatologia. — Il dolore spontaneo è un sintoma costante e della 
massima importanza. Esso attira prima di ogni altro fatto l’attenzione dei 
paziente e del medico. E’ per lo più molto vivo, al momento in cui avviene 
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il distacco o la frattura-. Va però quasi subito diminuendo d'intensità tanto 
da permettere talora al paziente di compiere lunghi percorsi a piedi o di at¬ 
tendere alle proprie abituali occupazioni. 

Il dolore spontaneo non ha ubicazione caratteristica e costante : talora 

è riferito alla piega inguinale, talora a tutta, la radice della coscia od alla 
articolazione coxo-femorale, talora pure è avvertito in sedi più lontane (alla 


natica, alla, gamba, alla regione lombare). 

L’irradiazione alla, regione lombare (osservata nel caso di Hannemuller) 
può essere spiegata o con lo strappamento di fibre muscolari dell’ileopsoas 
in corrispondenza delle sue inserzioni superiori o invece con l’interessamento 
di libre delle masse muscolari sacro-lombari nel caso in cui queste siano en¬ 
trate in giuoco per il tentativo di ristabilimento dell equilibrio. 

D’importanza, diagnostica ancor maggiore è il dolore provocato. Se anche 
una vasta zona può risultare dolente alla pressione sì da lasciare in un pri¬ 
mo tempo perplessi sulla, sede esatta della lesione esiste un punto ben deter¬ 
minabile in cui costantemente il dolore presenta una intensità notevole. Esso 
si trova, all’estremo mediale di una linea trasversale tirata, sulla faccia an¬ 
teriore della coscia a 3 - 4 cm. sotto il punto più sporgente del grande trocan¬ 
tere. Facendo pressione su questo punto si raggiunge in profondità la sede 
d’impianto del piccolo trocantere. 

Una, seconda zona squisitamente dolente alla palpazione viene segnalata 
dal Rhul: essa è situata sulla faccia posteriore della coscia al punto d'unio¬ 
ne del terzo medio col terzo interno della piega glutea. 


L’esatta identificazione di queste zone vivamente dolorose facilita di 
molto l’orientamento diagnostico. 

Durante i movimenti passivi ed attivi la dolorabilità può talora esistei e, 
talora mancare. Particolarmente dolorosa è apparsa in alcuni casi la esten¬ 
sione passiva dell’arto spontaneamente atteggiato in lieve flessione: il che 
viene interpretato come conseguenza dello stiramento di lacinie periostee tese 

tra la dialisi ed il trocantere distaccato. 

Altro segno di notevolissima importanza è la impossibilità di fletta e 

la coscia sul bacino o la limitazione notevole di tale movimento. La totale 
incapacità alla flessione osservata nel mio ed in qualche altro caso è secondo 
me indizio di una completa disinserzione dello psoas-iliaco alla, dialisi femo¬ 
rale. È noto che una parte di tale muscolo (e precisamente i suoi fasci piu 
tsterni, che per alcuni Anatomici costituirebbero il piccolo iliaco) s’inseri¬ 
sce - almeno nella maggioranza dei casi - direttamente alla diaùsi femorale 
subito sotto al piccolo trocantere. Se anche questi fasci si disinseriscono 
dalla, loro base d’impianto seguendo la restante parte del muscolo ed il fram¬ 
mento distaccato nel loro movimento di ascesa, si comprende come a soggetto 
in piedi, il movimento di flessione della coscia non possa compiersi. 

Per contro la possibilità di parziale flessione della coscia dovrebbe es¬ 


sere messa in rapporto con la conservazione delle inserzioni del piccolo iliaco 
o forse anche con la esistenza dei già ricordati ponti periostei attraverso i 



103 


M. PRATI : DISTACCO ISOLATO DEL PICCOLO TROCANTERE 


potrebbe in parte farsi risentire Fazione 


quali - se sufficientemente robusti 
dello psoas. 

Notevole importanza ha anche - quando esiste - il segno di Ludloff, indi¬ 
cato però a torto dall’A. come costante e patognomonico delle fratture del 
piccolo trocantere. Esso consiste in ciò: il paziente è incapace di flettere 
ulteriormente la coscia mentre è seduto, ma può distaccare di qualche cm. il 
tallone dal piano del letto, mentre è in decubito supino. Ciò avviene perchè 
in giacitura orizzontale il retto. anteriore della coscia e forse anche il sartorio 

possono in piccola parte sostituirsi all’ileopsoas, mentre a coscia flessa tali 
muscoli sono completamente rilasciati. 


Non sempre però si osserva la. esistenza della parziale azione vicariante 
del retto della coscia. Nel mio caso ad es. non era possibile al paziente di 
sollevare menomamente dal letto il tallone. 

La deambulazione non è mai impedita totalmente. Sono numerosi i casi 
in cui il fratturato si è recato dal luogo della disgrazia al proprio domicilio 
od all’Ospedale. 

Esiste però sempre una più o meno grande difficoltà alla deambulazione 
dovuta alla impossibilità di flettere la coscia. L’arto colpito viene portato 
innanzi mediante un esteso movimento di rotazione del bacino. Ciò si verifica¬ 
va molto palesemente nel caso mio ed in quelli del Griine e del Metcalf. 


I disturbi sono meno 1 accentuati quando il piccolo iliaco supplisce par¬ 
zialmente al resto del muscolo nel movimento di flessione. 

La semplice stazione eretta è invece possibile e di solito perfettamente 
tollerata.. 


L 'atteggiamento in lieve flessione della coscia è fatto che si riscontra con 
una discreta frequenza.. Esso rappresenterebbe una difesa antalgica e fa rite¬ 
nere che permangano connessioni muscolari o periostee tra. il frammento di¬ 
staccato e la dialisi femorale, si che sia necessario per evitarne lo stiramento 
di porre appunto in flessione la coscia e quindi in rilasciamento l’ileopsoas. 

La rotazione esterna dell’arto è stata abbastanza spesso osservata. Essa 
sarebbe da attribuirsi secondo Ettorre non ad uno squilibrio muscolare, che 
in tal caso l’a.rto dovrebbe essere ruotato all’interno, ma alla tendenza natu¬ 
rale dell’arto, per effetto del peso, a cadere in rotazione esterna o forse ad 
una azione riflessa derivante dal fatto che in tal posizione lo psoas è ravvici¬ 
nato alla sua inserzione ed il dolore diminuito. 

Da ricordarsi pure, per quanto assai raramente constatata, la insorgenza 
di una contrazione dolorosissima dello psoas che si risveglia nei tentativi di 
estensione completa della coscia quando questa si trova - come abbiamo già 
detto può accadere in qualche caso - in atteggiamento di lieve flessione. Sia 
il Worschiitz che il Schiilein e lo Schlueter che l'hanno osservata attribui¬ 
scono il fatto alla distensione dei su ricordati ponti periostei. Il Worschiitz 
otteneva il rilasciamento dello psoas e la cessazione del dolore flettendo 
passivamente, in grado elevato, la coscia. Il Schiilein procedette invece alla 
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lacerazione dei ponti periostei mediante la estensione forzata e potè consta¬ 
tare Pattenuazione del dolore (Finzi). 

In lino dei casi del Walbaum accadeva che ogni qualvolta il Paziente 
stando supino tentava.di flettere la coscia ed il ginocchio si provocavano for¬ 
ti scosse cloniche dolorosissime dell’ileopsoas. Per evitare tale contrazione il 
Paziente fu immobilizzato in posizione seduta. L’A. crede che il fatto possa, così 
essere interpretato ; il muscolo couserva ancora le sue inserzioni alla diafisi fe¬ 
morale; allorché si contrae determina per via riflessa le scosse cloniche dolo¬ 
rose nello psoas, disinserito dal piccolo trocantere. 

La tumefazione esiste soltanto in un numero minimo di cosi. Inoltre la 
sua sede non corrisponde sempre alla zona del piccolo trocantere, quindi non 
è possibile fare assegnamento per la diagnosi su tale dato. 

Pure rara è l’esistenza dell 'ecchimosi cutanea. L’emorragia scarsa da un 
lato, la profondità del focolaio di frattura dall’altro contribuiscono a far si 
che la superficializzazione dello stravaso avvenga solo in pochissimi casi. An¬ 
che per l’ecchimosi la sede non è costante nè tale da indirizzare ad una dia¬ 
gnosi di sede della lesione. Come già rilevammo essa si è sempre manifestata 
nelle fratture dei vecchi (3 volte su tre casi). 

Infine la possibilità di provocare spostamenti passivi della massa trocan- 
terica distaccata e di avvertire rumore di scroscio non è stata rilevata da 
alcuno. 

Diagnosi. — Sebbene sino ad oggi il giudizio diagnostico sia stato quasi 
esclusivamente affidato all’esame radiologico, penso, col Finzi, che avendo 
ben presente la sintomatologia propria del distacco del piccolo trocantere si 
possa giungere senza molta difficoltà alla diagnosi clinica. 

Si può dedurre da quanto è stato precedentemente esposto che dovrà dar¬ 
si moltissima importanza: 

1°) ai dati anamnestici da cui risulterà quasi sempre la esistenza di un 
evento traumatico di solito lieve, in cui si è occasionato uno sforzo abnor¬ 
me dell’ileopsoas od una esagerata trazione dello stesso per opera dei suoi 
antagonisti ; 

2°) al dolore e specialmente al dolore provocato nei punti corrispon¬ 
denti alla proiezione in superfìcie, tanto anteriormente che posteriormente, 
del piccolo trocantere; 

3°) alla impossibilità od alla notevole limitazione del movimento di 
flessione della coscia sul bacino. 

Quando si sia esattamente rilevata la presenza di questi segni si potran 
no agevolmente escludere - in assenza di altri elementi sintomatologici - le 
fratture del femore, le lussazioni, le semplici contusioni ecc. 

Prognosi. — E’ senz’altro favorevole non solo nei riguardi della vita ma 
anche della riparazione funzionale. Nei rarissimi casi seguiti da morte questa 
eia da attribuirsi senza eccezioni a lesioni concomitanti di altra natura 
(complicazioni settiche da traumatismi multipli, neoplasmi, cachessia senile!. 



M. PRATI: DISTACCO ISOLATO DEL PICCOLO TROCANTERE 


105 


Cura. -- I metodi di cura sino ad oggi adottati consistono essenzialmen• 
te nella immobilizzazione dell’arto, sia con trazione applicata al piede, sia 
con sacchetti di sabbia o con apparecchi gessati. 

Circa la posizione da darsi all’arto i pareri non sono concordi. Secondo 
a cum e sufficiente la, semplice estensione ; altri preferiscono la leggiera fles¬ 
sione della coscia sul bacino. Altri ancora associano alla flessione la rota- 
zione dell’arto, ora esterna, ora interna. 

Le conoscenze che noi possediamo sulla disposizione anatomica e sulla 

funzione dell’ileopsoas devono indicarci quale sia il più logico atteggiamento 
da darsi all’arto. 

Già abbiamo rilevato come il piccolo trocantere venga dalla contrazione 
muscolare trascinato verso l’alto ed in avanti. Non v’è dubbio quindi - come 
rileva il Finzi - che la immobilizzazione in estensione è da sconsigliarsi per¬ 
chè invece di avvicinare le superfici di frattura tende a distanziarle. 

Anzitutto, quindi, flessione della coscia. A questa si dovrà aggiungere 
una Leve rotazione esterna dell’arto per portare la superficie di frattura fe¬ 
morale in avanti e quindi più vicina al frammento del piccolo trocantere. 

Infine potrà giovare anche una lieve adduzione della coscia, avendo lo 
psoas, come abbiamo ricordato, anche una funzione di adduzione. 

Circa la durata della immobilizzazione non si possono dettare regole. A 
seconda del maggior o minor grado di allontanamento del piccolo trocantere, 
a seconda della persistenza o non di ponti periostei, a seconda infine dei po¬ 
teri riparatori propri di ciascun individuo, specialmente in rapporto con 
l’età, l’immobilizzazione dovrà essere mantenuta più o meno a luugo. La gua¬ 
rigione funzionale si è avuta, nei diversi casi, in epoche varianti entro limiti 
notevolmente ampi da una quindicina di giorni a. più mesi. 

La immobilizzazione dell’arto sarà naturalmente più completa in appa¬ 
recchio gessato che non tra sacelli di sabbia. Però con questo ultimo mezzo si 
avrà il vantaggio di potere sorvegliare opportunamente il decorso del pro¬ 
cesso di riparazione e quindi di potere intervenire al più presto col massag¬ 
gio, con la mobilizzazione passiva eoe. ottimi mezzi sussidiari per ottenere la 
più completa e sollecita restitutio ad integrimi. 

Nella grandissima maggioranza dei casi il trattamento ora indicato sarà 
sufficiente per raggiungere la guarigione. 

Bisogna però ricordare - il caso da me riferito ne è esempio - che per in¬ 
solite condizioni anatomo-patologiche e specialmente per una completa di¬ 
sinserzione di tutto l’ileopsoas, a cui segua un forte spostamento del piccolo 
trocantere o per la rotazione su se stesso del frammento osseo o infine per 
l’interposizione di parti molli, può non raggiungersi con la semplice immobiliz¬ 
zazione il saldamento del trocantere alla diafisi. In tal caso si dovrà necessa¬ 
riamente ricorrere alla cura cruenta. 

Ove non esista quello spostamento accentuatissimo verso Lavanti che nel 
caso da me pubblicato consigliava di aggredire il piccolo trocantere dalla 
faccia anteriore della coscia, la via da seguirsi, come quella che più facilmen- 
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te ci porta sulla sede del piccolo trocantere è attraverso le parti molli della 
faccia posteriore o postero mediale della coscia. 

L’inchiodamento preconizzato da qualche AA. o la legatura con filo metal¬ 
lico assicureranno la salda giustapposizione delle superfici di frattura e por¬ 
teranno in un tempo breve alla più completa guarigione anatomica e fun¬ 
zionale. 
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IV* 

Ospedale Maggiore di Bologna 
Sezione Chirurgica diretta dal Prof. U. D. Calabrese. 

L'ernia crurale dell'appendice cecale e il suo metodo di cura. 

Dott. Giuseppe Zampa, aiuto chirurgo. 

Le ernie dell’appendice vermiforme, altrimenti dette appendicoceli, sono 
state oggetto di numerosi studi, specialmente in questi due ultimi decenni, 
per il particolare interesse che esse offrono al chirurgo sia in riguardo della 
loro genesi sia in riguardo delle loro molteplici complicazioni, talora gra¬ 
vissime. 

Le prime notizie che noi abbiamo su questa affezione risalgono al Mor¬ 
gagni (Lett. XXXIV a 1745), il quale trovò, come reperto di autopsia, l’appen¬ 
dice cecale contenuta nel sacco di un’ernia inguinale, indi, per citare solo gli 
autori che maggiormente se ne sono occupati, essa è stata studiata dal Klein 
(1868), dal Brieger (1883), dal Duret (1883), dal Tuffier (1887), dal Remedi (1890), 
dal Giordano (1894), dal Bajardi (1895), dal Cemezzi (1903), dal Donati, dal 
Lionti, dal Mantelli (1914), dal Niedlieh (1921), dal Carisi (1925), e da nume¬ 
rosi altri che hanno contribuito notevolmente alla conoscenza della malattia 
iu parola. 
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È noto che l’ernia dell’appendice cecale non è una evenienza rara; questo 
viscere può trovarsi, come unico contenuto, nel sacco- di tutte le ernie addo¬ 
minali, persino in quelle inguinali e crurali sinistre, indipendentemente dal 
situs mversus visc&rum. Tuttavia vi sono regioni che esso predilige quali Pin¬ 
gui uale e la crurale destra, pei, in ordine di frequenza, esso si trova nelle 
ernie ombelicali, nelle otturatorie, nelle diaframmatiche, e infine nelle ernie 
inguinali e crurali di sinistra, queste ultime però rarissime. 

Nella statistica raccolta dal Rivet figurano G3 casi di appendicoceli in¬ 
guinali, 28 crurali, 5 ombelicali (Reclus), 1 otturatorio (Nicaise) e 1 diafram¬ 
matico (Pozzi), e analoga frequenza si riscontra in altre statistiche (Bajardi, 
Cernezzi). 


Cosicché l’ernia appendicolare crurale, stando ai dati esposti, si può 
considerare, in realtà, un’affezione poco frequente, e a dimostrazione di ciò 
dirò come fra i 15 casi raccolti dal Carisi, che rappresentano il numero degli 
. appendicoceli osservati sopra 2313 ernie, non figura alcun caso di ernia cru¬ 
rale dell’appendice cecale. In conseguenza si comprende come inanellino, nella 
letteratura, lavori che si occupino per esteso di questa particolare disposi¬ 
zione anatomica e non sia dato di rinvenire altro che singole osservazioni 
cliniche nelle quali o si trattava di complicazioni settiche o si trattava di 

| 

una sorpresa operatoria. 


Per questo io ritengo di fare cosa utile riferendo il caso occorsomi e, 
senza occuparmi particolarmente della patologia speciale, di considerare il 
metodo operatorio che meglio si presta per la cura radicale dell’affezione 
stessa. 


Ecco, in breve, l’anamnesi e lo stato presente della paziente D. Assunta, 
di anni G6, da Bologna, che forma oggetto della presente nota.. 

Il padre, ernioso, fu già operato. Da 8 o 9 anni la nostra malata ha 
notato, in corrispondenza degli inguini, rispettivamente a destra e a sinistra, 
due piccole tumefazioni, indolenti, che aumentano lievemente di volume nella 
stazione eretta o, comunque, durante sforzi o nell’impulso della tosse. Solo 
a destra ebbe, qualche volta, occasione di lagnarsi di dolori ; ha portato, per 
anni, un cinto erniario a cuscinetti bilaterali. È ricoverata d’urgenza nella 
nostra Sezione chirurgica con sintomi di strozzamento erniario a sinistra. 
Infatti essa, al momento del suo ingresso in Ospedale, accusa forti dolori 
all’inguine sinistro; ha vomito, notevole meteorismo addominale, alvo chiuso 
ai gas e alle feci ; è in preda a viva agitazione. 

All’esame obbiettivo le condizioni generali di nutrizione appaiono buone; 
nessun segno di particolare rilievo negli organi respiratori. Il cuore è un po’ 
ingrandito 1 , alla, percussione e, sul focolaio dela punta, si ode un netto ru¬ 
more di soffio, rude, che occupa quasi tutta la sistole ed è apprezzabile anche 
fuori dell’a.ja cardiaca. 

L’addome si presenta notevolmente globoso, meteorico, specie in corri- 
s]>ondenza della regione ombellicale. Non sono visibili movimenti peristaltici 
intestinali attraverso la parete. La palpazione dimostra una lievissima ten¬ 
sione delle pareti ed è dolorosa specie nella fossa iliaca, sinistra. Non si pal¬ 
pano nè la milza nè il fegato. 

La. percussione dà suono timpanico alto su tutto l’addome, per quanto 
l aja d’ottusità epatica sia. conservata, e non metta, in evidenza, alcuna zona 
ipofonetica nelle regioni declivi, neppure nei diversi decubiti laterali. 
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Nella- regione mguino-crurale sinistra, si osserva una tumefazione roton¬ 
deggiante, della grossezza, di un mandarino, situata, per la maggior palle, 
al di sotto della linea spino pubica; ha consistenza elastica, dà suono tim¬ 
panico e, con le manovre del taxis, non si riesce a ridurre. 

A destra, nella regione omonima, e simmetricamente, esiste pure una 

tumefazione di dimensioni minori, non raggiungendo il volume di un uovo 

di piccione, di consistenza mollo elastica, carnosa, che non si riduce con ìe 
comuni manovre. 

In enti ambe le regioni la cute ha. colorito normale e non aderisce ai 
piani sottostanti. 

.^ es ? ,m ® dell urina, per la presenza di albumina, di un basso peso spe¬ 
cifico, di cilindri granulosi e di emazie, ci avverte che i reni sono la sede 
di un processo infiammatorio a carattere cronico. 

In condizioni di necessità, posta la diagnosi di ernia crurale strozzata, si 
procede al seguente intervento operatorio : 

2 Febbraio 1928. Anestesia locale con novocaina al 0,50%. Incisione in¬ 
guinale obliqua ; isolamento del sacco erniario e conseguente apertura di 
questo; sbrigliamento sul legamento di Gimbernat; riduzione di un’ansa 
di. intestino tenue, in buone condizioni, strozzata dall’anello crurale ; pla¬ 
stica secondo Xovaro-Salzer. Guarigione per prima intenzione. 

L S febbraio si interviene nuovamente per l’ernia crurale destra. 

Anestesia locale some sopra. Incisione verticale inguinocr urale ; isola¬ 
mento di un piccolo sacco crurale e incisione di questo. Come unico organo 
contenutovi si rinviene l’appendice vermiforme fissata-, per gran parte della 
sua superficie, alle pareti del peritoneo sacculare, per mezzo di numerose 
aderenze; il suo mesenteriolo si presenta molto ispessito, notevolmente au¬ 
mentato di volume per un cospicuo deposito di grasso accumulatosi tra i fo¬ 
glietti peritoneali che lo compongono, ed esso pure è aderente, per il suo mar¬ 
gine libero, al sacco erniario. Il verme cecale ha una lunghezza normale, ha 
un. colorito pallido, non presenta rigonfiamenti nè ripiegature, è piuttosto 
atrofico e non p(‘esenta alcun altro segno macroscopico di infiammazioni 
pregresse. 

Anche dopo di avere liberata l’appendice dal sacco appare subito che è 
impossibile procedere all’appendicectomia con affondamento del moncone nel 
ceco per la grande ristrettezza dell’orifizio crurale, non solo, ma riesce 
anche difficile la riduzione nella cavità peritoneale del viscere stesso. Co¬ 
sicché è necessario aprire il canale inguinale e procedere per questa via alla 
cura radicale dell’ernia crurale, metodo che offre inoltre il vantaggio di una 
facile revisione dello stato anatomico del ceco e dello sbocco in esso della 
stessa appendice. 

Infatti dopo di avere incisa l’aponeurosi del grande obliquo, scostato il 
legamento rotondo, sollevati i margini inferiori del piccolo obliquo e del 
trasverso, legata l’arteria epigastrica tra due allacciature e incisa la fascia 
transversa lisi, si solleva, il peritoneo parietale e si esteriorizza il sacco uni¬ 
tamente al suo contenuto. Solo allora è possibile, mediante la larga apertura 
del sacco e del peritoneo parietale, di rendersi esatto conto delle condizioni 
delPappendice e del ceco. 

Disgraziatamente lo stato generale della paziente, per le lesioni cardio¬ 
renali suaccennate, aggravatosi durante l’intervento, non ci ha permesso di 
_ __ 1 __ 1 ( . __•__ __ __• _ 1.111 1 • 1 ! -, 


inguinale e crurale è avvenuta in seguito col processo di Raggi, modificato 
dal Durante e dal Parla vecchio. La malata ha lasciato l’Ospedale, guarita per 
prima intenzione, il 20 febbraio 1928. 


Debbo richiamare qui, brevemente, alcune notizie generali circa la pato¬ 
logia dell’appendicocele crurale, al fine di meglio comprendere i particolari 
del caso in esame. 
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Come è noto, le condizioni che favoriscono la formazione delle ernie del¬ 
l’appendice vermiforme sono molteplici, ma sono sopratutto le notevoli modi¬ 
ficazioni di posizione che subisce il ceco durante e dopo lo sviluppo dei suoi 
mezzi di fissazione, che occupano il primo posto nella genesi dell’affezione. 

Le numerose discussioni anatomiche ed embriologiche circa la posizione 
del ceco nell’addome e circa la sua mobilità, portano, oggi, ad ammettere che 
esistono vari tipi di cechi, classificabili, secondo la loro mobilità in : 1° Ceco 
a carattere fetale nel quale Porgano fluttua, assieme al colon, nella cavità 
peritoneale. 2° Ceco primitivamente fissato per la coalescenza del peritoneo 
viscerale e parietale, partendo dal margine laterale del ceco, o tipo adulto. 
3° Ceco mobile secondariamente per formazione acquisita di un ineso' dovuto 
al progressivo stiramento dei due foglietti peritoneali primitivamente uniti. 
(Ancel e Cavaillon, Leriche, Mantelli). 

Molti gradi di passaggio costituiscono poi numerosissime varietà, nelle 
quali l’organo, sia primitivamente che secondariamente, può riscontrarsi 
nelle più diverse sedi della cavità peritoneale. Comunque, trattisi di ceco mo¬ 
bile a tipo fetale o a tipo adulto, congenito od acquisito, è chiaro come, in 
alcuni casi, la grande mobilità del viscere e la sua frequente posizione iliaca 
inferiore destra, possano permettere all’appendice cecale di fare ernia nei co¬ 
muni orifizi erniari e spiega ancora come l’appendicoceie possa essere conge¬ 
nito ed acquisito. 

Ma oltre al fattore della mobilità cecale, per la genesi dell’ernia appen¬ 
dicolare, si sogliono' annoverare anche l’abnorme lungdiezzja dell^appendice 
stessa e del suo mesenteriolo, che permette al piccolo viscere una grande va¬ 
riabilità di posizione e la sua facile fuoriuscita attraverso le porte erniarie. 
La lunghezza del vermio cecale, tuttavia, non ha grande importanza, poiché 
spesso, come nel nostro caso, essa è normale. 

Di speciale interesse, invece, per il chirurgo, sono le alterazioni anato¬ 
miche alle quali l’appendice cecale va incontro quando venga a trovarsi er- 
niata, in modo particolare, nella regione crurale. La grande facilità ad am¬ 
malare che essa ha anche nella sua sede normale diventa assai maggiore 
allorché assuma una posizione così atipica. Difficilmente, infatti, l’appendice 
erniata appare sana ; tutti i processi patologici che colpiscono comunemente 
l’appendice sono stati riscontrati negli appendicoceli : infiammazioni acute, 
app. semplice, gang-renosa, flemmonosa, ascessi, empiemi, perforazioni, in¬ 
fiammazioni croniche, cisti, tumori, tubercolosi, oltre lo strozzamento erniario 
del vermio stesso. 

Il più spesso, tuttavia, come nel caso esposto, l’appendice si trova for¬ 
temente aderente alle pareti del sacco, fatto che rende l’ernia irriducibile 
nella maggior parte dei casi, come da tempo ha messo in rilievo il Bajardi, 
il quale, su 93 ernie appendicolari, trovò che solo 4 erano riducibili in tota¬ 
lità, perchè libere da aderenze. 

Nè è sempre possibile, macroscopicamente, stabilire se esistono lesioni 
infiammatorie in atto, oppure se esistono i segni di alterazioni pregresse. 
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Certo è che all’esame istologico quasi sempre si rinvengono lesioni più 
o meno gravi a carico sopratutto della sottomucosa e della muscolare sotto 
forma di infiltrazioni parvicellulari diffuse o circoscritte. 

Le ragioni di questa facile morbilità dell’appendice erniata nelle regioni 
inguinali si debbono ricercare appunto nella continua esposizione ai traumi 
piccoli e ripetuti, ai quali il piccolo organo è esposto. 

Il Cernezzi, a questo proposito, fa notare che le alterazioni sopranotate 
non si debbono interpretare di carattere infiammatorio, come vorrebbero 
alcuni autori, ma bensì come semplici lesioni traumatiche, in quanto il trauma 
provoca, primitivamente uno stato- irritativo più o meno profondo nella mu¬ 
cosa, nella muscolare e, conseguentemente, nella sierosa. 

Così la posizione coatta, che subisce l’appendice per opera del cinto er¬ 
niario, dà luogo a lesioni che hanno molta rassomiglianza con le comuni 
forme infiammatorie; l’appendice appare ritorta ad esse, ad ansa, a spirale 
più o meno circonvoluta : manca lo strato epitaliale peritoneale che viene 
sostituito da tessuto co-nnettivale, dando luogo così alla formazione di 
aderenze. 

Inoltre, a spiegare la facile disposizione che ha l’appendice ad ammalare 
quando venga a trovarsi in queste sedi anomali, debbono essere prese in con¬ 
siderazione le alterazioni circolatorie dell’appendice. La nutrizione di questo 
organo è affidata all’arteria appendicolare, ramo unico, terminale dell’arteria 
mesenterica inferiore; nell’ernia, crurale questo vaso è facilmente compresso 
dal colletto del sacco, cosicché l’appendice può subire alterazioni necrotiche 
più o meno spiccate, le quali, indipendentemente dal vero e proprio strozza¬ 
mento che suole avvenire per analoghe condizioni, possono portare a gravi 
lesioni dell’organo stesso. 

La diagnosi di appendicocele crurale, sia nella forma semplice, sia nella 
forma complicata (strozzamenti, infiammazioni), è estremamente difficile, 
spesso impossibile. 

Infatti, per non parlare delle forme complicate, l’appendicocele crurale 
semplice ha costituito quasi sempre una sorpresa operatoria, non offrendo 
esso che scarsissimi dati per un giudizio- clinico di certezza. 

Oltre ai comuni caratteri dell’ernia crurale, per la diagnosi di appendi¬ 
cocele hanno importanza la dolorabilità alla pressione, talvolta spiccatissima, 
provocabile sulla tumefazione quando si tenti di ridurla, la sede a destra, 
e l’irriducibilità. Q.uest’ultima, tuttavia, per quanto sia il segno più fre¬ 
quente, può mancare, e allora la riduzione avviene con un caratteristico 
fruscio, lievissimo, che ricorda l’ernia dell’omento. 

Come sintomi di eccezione sono state osservate dal Luxardo, negli appen- 
dicoceli inguinali e crurali, turbe della minzione consistenti in dolori, polla- 
chiuria, oligli ria, talora ritenzione, disturbi che cessano di notte per ricom¬ 
parire con la veglia e interpretati come disturbi di origine riflessa (Luxardo, 
Busch). 
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Comunque non esiste alcun segno patognomonico dell’appendicocele cru¬ 
rale, e solo quando il processo vermiforme può essere palpato attraverso gii 
involucri crurali sotto forma di un cordoncino teso, dolente e irriducibile, la 
diagnosi può essere posta con grandissima verosimiglianza. 

11 trattamento chirurgico seguito dalla maggiore parte degli autori che 
hanno avuto occasione di curare l’appedicocele crurale è stato diverso, caso 
da caso, e non sempre, credo, abbia corrisposto pienamente allo scopo. 

Un tempo, non lontano, quando cioè la conoscenza delle alterazioni in¬ 
fiammatorie dell'appendice cecale era avvolta nelPoscurità e i diversi me¬ 
todi di cura radicale dell’ernia crurale non erano ancora entrati nella pra¬ 
tica comune, l’operazione per ernia del processo vermiforme presentava una 
notevole gravità poiché Pintervento chirurgico avveniva quasi sempre di 
fronte a complicazioni gravi. 


[Nella già citata statistica del Bajardi (1895) figurano 35 appendicoceli 


crurali complicati nella quasi totalità, per strozzamento', per gravi processi 


settici, e così via : degli operati (30) dieci furono i decessi e due volte per¬ 


sistettero fistole stercoracee del ceco. 


Oggi si può dire, invece, che in seguito alla maggiore facilità con la 
quale i pazienti si sottopongono agli interventi per ernia, per i miglioramenti 
della tecnica chirurgica, l’esito più comune è la guarigione. 

Nelle prime osservazioni pubblicate, il metodo adoperato, in presenza di 
complicazioni settiche, consisteva nella semplice apertura del sacco erniario 
e nel drenaggio ; poscia, negli appendicoceli semplici, si cominciarono ad ese¬ 
guire l’appendicectomia e le plastiche del canale crurale, e i processi più co¬ 
munemente usati per queste furono quelli di Tricomi, Novaro, Salzer, Bas¬ 
si ni, ecc., quelli cioè che curano l’ernia crurale per la via crurale. 

Ora, venendo a< considerare il problema terapeutico, questo si presenta,, 
evidentemente, duplice, poiché con lo stesso processo si deve curare adegua¬ 
tamente l’eventuale lesione dell’appendice e chiudere saldamente la porta 
erniaria. Perciò il metodo operatorio deve offrire, contemporaneamente r 
1° la possibilità di un’ampia revisione dello stato anatomico del ceco e del¬ 
l'appendice, ed, eventualmente, una facile esecuzione dell’appendicectomia ; 
2° la possibilità di una solida ri costruzione delle regioni inguinali e crurali. 

Ho detto « eventualmente eseguire l’appendicectomia » perchè gli autori 
non sono concordi che in tutti i casi di appendicocele si debba asportare il 
processo vermiforme. 

Infatti se vi è accordo completo per Pappendicectomia in caso di lesioni 
evidenti dell’appendice, non è così allorquando, de visti y non è più possibile 
accertare se esistono o non esistono alterazioni del viscere. 


Il Giordano, ad esempio, è del parere che l’appendice assolutamente nor¬ 
male si debba rispettare, mentre essa « deve essere amputata quando pre¬ 
senta lesioni infiammatone in atto, od abbia postumi rivelatori di pregresse 
sofferenze ». 


G. ZAMPA: L’ERNIA CRURALE DELL’APPENDICE CECALE 


113 


Avella prima ipotesi si prolungherebbe l 1 intervento inutilmente e si aspor¬ 
terebbe un organo che, per quanto non abbia chiare funzioni, può, tuttavia, 
rappresentare, secondo le moderne ricerche, una baiadera protettiva linfa¬ 
tica, posta all inizio dell’intestino, come lo sono le tonsille pei* le prime vie 

digei enti, mentre, nel secondo caso, con l’asportazione, si evitano, con sicu¬ 
rezza, tutte le possibili complicazioni. 

Ma altri autori (Liouti, Cernezzi) si dichiarano sempre demolitori, in 
considerazione del fatto che nou è sempre possibile, al tavolo operatorio, di 
liconoscere lievi alterazioni infiammatorie o segni di lesioni pregresse, che 
solo il microscopio può svelare; cosicché mentre taluni procedono sistemati¬ 
camente all ablazione dell’appendice, altri si astengono spesso dal prolungare 
linter\ento, ritenendo inutile l’asportazione di un organo apparentemente 
sano. Comunque, nei casi speciali di appendicocele crurale, non si possono 
trascurare le particolari condizioni anatomiche nelle quali vieue a trovarsi 
l'appendice cecale per la nuova sede assunta, quali la stasi del ceco, la diffi¬ 
coltata circolazione, la posizione coatta del piccolo viscere nell’angolo ingui¬ 
nale del peritoneo parietale, ecc., condizioni tutte che favoriscono indubbia¬ 
mente i processi infiammatori acuti e cronici dell’appendice. Dimodoché, 
anche quando non sia possibile alla semplice ispezione constatare lesioni m 
atto io ritengo opportuno eseguire sistematicamente l’appendicectomia. 

Soltanto laddove vi siano controindicazioni di indole generale, come, ni 
esempio, è avvenuto nel caso nostro, non si deve prolungare l'atto operativo 
con l’asportazione di un’appendice che appare sana all’esame macroscopico. 

La seconda parte del prolema terapeutico, la cura dell’ernia crurale, e 
intimamente connessa alla prima in quanto il metodo scelto deve permettere 
e l’appendicectomia e una solida plastica delle regioni inguinali. 

Fra i metodi operatori per via crurale i più conosciuti e i migliori sono : 
il processo di Berger che, dopo il comune trattamento del sacco e del suo 
contenuto, chiude la porta erniaria applicando nei tessuti che formano il ca¬ 
nale crurale tre o quattro anse di seta concentriche che vengono poscia allac¬ 
ciate; il processo di Tricomi consistente in una sutura a borsa di tabacco 
che comprende l’arcata femorale, la guaina vasale, l’aponeurosi e il muscolo 
pettineo e il legamento di Gimbernat ; il metodo di Novaro e Salzer, secondo 
il quale si riunisce all’arcata di Falloppio un lembo quadrato o a semiluna 
inciso sull’aponeurosi del muscolo pettineo ; quello di Bassini che sutura 
l’estremò interno dell'arcata femorale all’aponeurosi di rivestimento della 
cresta pettinea e la piega falciforme con la fascia pettinea ; indi tutta una 
serie di processi e di plastiche che pochi vantaggi hanno da aggiungere a 
questi primi metodi. (Operazioni di Ferrari, Fabricius, Jaboulay, Delagé- 
nière, Cheyne, Garay, Schwartz). 

Ma tutti questi processi, ottimi dal punto di vista della recidiva, offrono 
molti svantaggi in presenza di appendieoceli o, comunque, in presenza di 
un’ernia crurale irriducibile, di una doppia ernia, crurale e inguinale, e nei 
casi di ernia della vescica. 
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E le ragioni sono diverse : anzitutto la disposizione topografica della, 
regione rende impossibile un ampio sbrigliamento del canale crurale, neces¬ 
sario per poter trattare il viscere erniato, in secondo luogo la via crurale 
non permette mai una luce sufficiente e, nei casi speciali, non consente una 
ricostruzione dei piani sufficientemente solida. 

Infatti la parete superiore del canale crurale formata dal legamento di 
Falloppio e dal suo contenuto (funicolo o legamento rotondo), rende sconsi¬ 
gliabile la dieresi di questi tessuti per il grave indebolimento che si apporte¬ 
rebbe al canale inguinale; la vena femorale, lateralmente, impedisce di aprirsi 
un varco verso il ceco; mediaJmente l’eventuale anastomosi tra l’arteria epi¬ 
gastrica e l’arteria otturatrice mette in guardia l'operatore di eseguire una 
larga sezione del legamento di Gimbernat, e, d’altra parte, il piano inferiore 
osteomuscolare offre, in basso, un ostacolo insuperabile. 

Cosicché se si vuole agire con efficacia sull’appendice e sul ceco, occupan¬ 
dosi contemporaneamente di curare l’ernia crurale, l’unica via adatta rimane 
quella inguinale che permette, in casi speciali, anche un’erniolaparotoinia 
con la possibilità di ricostruire saldamente i piani muscolo aponeurotici delle 


regioni crurale ed inguinoaddominale. 

Il metodo inguinale per la cura radicale dell’ernia crurale è stato indi¬ 
cato, nel 1892, dal Ruggì, al quale spetta il merito di avere per primo seguita 
questa via nell’intento di impedire qualsiasi recidiva dell’ernia crurale. 

Il processo, d’altronde molto noto, consiste essenzialmente in una inci¬ 
sione inguinale curvilinea, oppure a T, nel liberare ed isolare il sacco erniario, 
indi aprire il canale inguinale e la sua parete posteriore costituita dalla fascia- 
transversalis e, dopo 1 di aver legato l’arteria epigastrica, nel sollevare il 
cui di sacco peritoneale facendo fuoriuscire assieme a questo il sacco erniario 


attraverso il canale inguinale. In questo modo, una volta aperto ampiamente 
il sacco e liberati i visceri in ess<; contenuti, è facile, specie nel caso di appen- 


dicocele, di operare sul processo vermiforme e sul ceco e di rendersi partico¬ 
larmente conto dello stato anatomico di questi visceri. Il canale crurale viene 
poscia saldamente chiuso dall’interno' mediante una sutura a punti staccati, 
del legamento di Cooper al legamento 1 di Falloppio, ricostruendo, infine, i 
piani muscolo aponeurotici del canale inguinale. Questo processo originale, 
che va ingiustamente troppo spesso con altri nomi (Tuffier) è stato, in pro¬ 
sieguo di tempo eseguito e divulgato da molti autori, subendo modificazioni 
più o meno importanti, fra le quali meritano considerazione quelle di Durante 

c di Pariavecchio. 


Questi autori, infatti, perchè non accada lo smagliamento delle cicatrici 
e la formazione di un’ernia inguinale, inconveniente più volte attribuito al 
metodo, rinforzano la parete posteriore del canale inguinale abbassando e su¬ 
turando, insieme ai legamenti di Cooper e di Falloppio, i margini inferiori 
dei muscoli piccolo obliquo e trasverso, rendendo così solidi ad un tempo 
tanto il canale crurale quanto quello inguinale. Questa modificazione è oggi 
generalmente adottata (Gordon, Codivilla, Berger, Vallas, Lecène, ^Nasi). 
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Ma la via inguinale, che è indispensabile a conoscersi nei casi di appen- 
dicoceli crurali, trova, per ragioni affini, giusta applicazione anche nelle ernie 
crurali della vescica, nei casi di coesistenza di ernie inguinale e crurale, e in 
genere in tutte le forme di ernie irriducibili. 

Cosicché, per quanto le recidive siano rare tanto se si opera per la via 
crurale quanto se si opera per la via inguinale, poiché queste sono legate più 
alle cattive condizioni di resistenza dei tessuti che ai metodi adoperati, il pro¬ 
cesso inguinale di Ruggì offre, indubbiamente, grandi vantaggi ed è neces¬ 
sario nei casi sopra accennati. 

Concludendo : l’ernia crurale dell’appendice cecale è una evenienza piut¬ 
tosto rara; rappresenta quasi sempre un reperto operativo in quanto la sua 
diagnosi è spesso impossibile; deve essere trattata con l’appendicectomia e con 
il metodo inguinale di Ruggi per la cura radicale dell’ernia crurale. 
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NOTA POLEMICA 

Riceviamo e pubblichiamo: 

Sulla resezione del nervo presacrale. 

Chiar. Direttore del Policlinico , Sezione Chirurgica. 

In una sua memoria sulla resezione del nervo presacrale il dott. Severino Tirelli 
(Il Policlinico, Sez. Chirurgica, 1928, fase. 12, pag. 639) scrive: 

In Italia pochi casi si contano: uno del Donati, uno del Pieri, tre del Paolucci. quat¬ 
tro del Micheli C. (ancora inediti). 

Mi permetterei di ricordare al Dr. Tirelli, che al Congresso della Soc. It. di Chirurgia, 
tenutosi in Padova nell’ottobre del 1926, io facevo una comunicazione sull’argomento. 
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riferendo intorno ad otto casi operati per indicazioni varie e con ottimo esito, casi che 
con quello del Prof. Donati rappresentavano allora i primi tentativi fatti in Italia. 

Questo per la verità. 

La ringrazio e con la maggiore considerazione 
Asti, 15 gennaio 1929. VII. 

Dev. : Mario Fasano, Chirurgo Direttore Ospedale Civile. 

Egregio Sig. Direttore del Giornale II Policlinico, Sez. Chirurgica. 

Roma. 

In risposta alla lettera del prof. Mario Fasano, La prego pubblicare quanto appresso: 

1) anzitutto il mio lavoro è un semplice contributo; non ha la pretesa di esaurire 

l’argomento, nè si propone di offrire una statistica completa, italiana e straniera, sulla 
resezione del nervo presacrale; , ’ • 

2) il lavoro del prof. Fasano è inserito negli Atti della Società Italiana di Chirurgia 
del 1926. Cioè in una pubblicazione che rimane nella cerchia di pochi; di coloro, cioè, 
che fanno parte della Società stessa. 

Io non ho questo onore. E, per leggere la relazione dei proff. Donati e Vannucci, ho 
dovuto procurarmi la monografia stampata a parte; 

3) nel lavoro del prof. Fasano, solo una ventina di righe trattano, verso la fine, 
degli otto casi, quasi di sfuggita. 

Riporto testualmente ciò che è scritto a pagg. 467 e 468 degli Atti: « La prima os¬ 
servazione, ecc., riguarda un caso di ovariectomia, Eseguita in una nubile anziana, sulla 
quarantina, di abito astenico, la quale da anni era sofferente per nevralgie pelviche. Alla 
biopsia operativa ho trovato l’ovaio destro in degenerazione sctero-cistica ed aumentato 
di volume. Praticata l’ovariectomia, non trovando in queste semplici alterazioni dell’ovaio 
la rispondenza della sintomatologia dolorifica presentata dall’ammalata mi son chiesto se 
non erano piuttosto a riferirsi i disturbi accennati a turbe del sistema nervóso vege¬ 
tativo. Dinanzi a questa considerazione mi sono deciso ad eseguire, come intervento com¬ 
plementare, la sezione del nervo presacrale. Il risultato fu buono, ecc. ». 

Più oltre: «Le altre simpatectomie eseguite lo furono nel corso di laparotomie per 
peritonite tubercolare un caso, per appendicite cronica dolorosa, con aderenze dell’ovaio 
(due casi), per salpingo-ovariti gli altri casi ». 

Questo è tutto. 

4) Aggiungerò che non sono il solo ad ignorare la comunicazione del prof. Fasano; 
altri scrittori italiani — ben più autorevoli di me — lo hanno dimenticato nei loro la¬ 
vori. Citerò così il prof. Cesare Micheli, Chirurgo Primario Ostetrico degli Ospedali di 
Roma (Atti della Soc. Ifal. di Ostetricia e Ginecologia , XXVI Congresso, 1927), e il prof. 
Raffaele Paolucci, incaricato di Patologia Chirurgica nella R. Università di Bari ( Rina¬ 
scenza Medica, anno V, N. 4, 1928). 

Quest’ultimo, nella sua pubblicazione, ricorda, ma senza precisarli affatto, alcuni 

casi del Fasiani. Ma non nomina il Fasano. 

Quei casi io non ho potuto rintracciare perchè ne manca la citazione bibliografica. 

Non so se si tratti di una svista tipografica per la quale il nome del Fasano sia stato 
tramutato in quello del Fasiani, ovvero se si parli effettivamente del prof. Fasiani, di 
Padova. 

Con sentiti ringraziamenti e ossequi 

Dev. : Dott. Severino Tirelli 
Aiuto Chirurgo degli Ospedali Riuniti di Roma 

Roma, 21 gennaio 1929. VII. 

% _____ 

Con ciò riteniamo chiusa la polemica. ( N. della R.) 
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I. 


Ospedale di Santa AIaria della Consolazione - Roma 

Primario: Prof. Saturno Muzii. 


Un nuouo metodo di sindesmopessia nella lussazione esterna 

della claDicoIa. 

Dott. Fabiano Benedetti Valentini, aiuto-chirurgo. 


L’importanza (li questo argomento sarà diversamente apprezzata dai let¬ 
tori; e ciò è assai naturale se si pensi alla varia considerazione che ne fecero 
gli autori ed i trattatisti di ogni tempo. 

La lussazione sopracromiale dovette apparire ben grave per esempio a 
Pareo se lo spinse a dire che : « quando non è ridotta, ed è difficile ridurla 
l’individuo resterà impotente e non potrà portare la mano nè al capo nè alla 
bocca » (1) e non meno grave fu ritenuta da altri più moderni se spinsero 
la. terapia a metodi che sembrano eccessivi, come la resezione epifisaria esr 
guita per la prima volta da Paci e poi da Morestin (2) e l’asportazione del¬ 
l’intero osso praticata sei volte da Opois (3). 

Altri autori invece tengono la. su detta lussazione in poco conto e non 
solo non credono opportuna alcuna forma d’intervento, ma stimano superflua 
anche la terapia incruenta affermando che la funzione non ne è affatto mi¬ 
norata. 
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Tanta disparità di giudizio non può derivare evidentemente che da una 
confusione che si fa assai spesso fra lussazioni incomplete e complete, poiché 
la minorazione funzionale immediata e lontana è nell'uno e nell’altro' caso 
diversissima. Nella lussazione incompleta, infatti lo spostamento della estre¬ 
mità esterna clavicolare è lieve, quale è consentita dalla lacerazione dei soli 
ligamenti acromio clavicolari e specialmente di quello superiore che è il più 
robusto ; nella lussazione completa invece lo spostamento è grandissimo, poi¬ 
ché oltre alla rottura di quelli, si ha anche lacerazione dei ligamenti coraco 
clavicolari, conoide e trapezoide che sono di gran lunga i più potenti mezzi 
di unione delle due ossa che costituiscono il cingolo scapolare. 

In questo secondo caso, a parte il considerevole danno estetico che de¬ 
riva dalla forte prominenza dell'osso dislocato sopra il moncone della spalla, 
il disturbo funzionale è notevole, poiché con l’allontanamento delle superfìci 
articolari acromio clavicolari, viene a mancare alla scapola il suo sostegno 
anteriore e quindi la testa di essa con la sua glenoide è ravvicinata alla linea 
mediana e proiettata in avanti, mentre la squama subisce un certo grado di 
allontanamento dal torace; e con la lacerazione dei ligamenti conoide e tra¬ 
pezoide si viene ad interrompere quello che è il mezzo di unione fra centro 
di rotazione della spalla e parti ruotanti, ossia fra apolisi coracoide e sca¬ 
pola-clavicola. 

F. M. Cadenat nel suo eccellente articolo pubblicato nel Journal de Chi¬ 
rurgie (luglio 1913) (1. c.) prima di parlare del suo metodo, tratta lunga¬ 
mente della fisiologia dell’articolazione acromio-clavicolare, ed invero non 
si saprebbe dir meglio e più completamente per persuadere il lettore dell’im¬ 
portanza che spetta a, tale articolazione ed ai ligamenti conoide e trapezoide 
che ne governano e guidano in diverso modo per la loro differente e sapiente 
disposizione anatomica i vari movimenti. Rimandò quindi a tale pubblicazio¬ 
ne chi volesse addentrarsi di più in quest’ordine di concetti, limitandomi solo 
a ricordare che l’articolazione acromio-clavicolare è una piccola artrodia, la 
quale per la semplicità della sua conformazione, per la esilità dei ligamenti 
e per la frequente interposizione di un menisco in tra artico lare (30-35 %) con¬ 
sente alle due ossa ampie escursioni, che, in alcuni mo vimenti estremi del la- 
spalla e del braccio arrivano fino quasi alla sublussazione ; tal che facile sa¬ 
rebbe il completo dislocamento delle faccette articolari se a ciò non si oppo¬ 
nessero altri più validi formazioni quali sono i ligamenti trapezoide e conoi¬ 
de, dei quali il primo entra in tensione limitando la chiusura dell’angolo omo¬ 
clavicolare quando la spalla sii porta fortemente in avanti, ed il secondo si 
tende e limita così l’apertura di detto angolo quando esso si allarga nella 
proiezione della spalla indietro. 

Lo spostamento (in alto ed in dietro) del capo clavicolare esterno rag¬ 
giunge poi il suo massimo con un centimetro e mezzo nella proiezione della 
spalla e del braccio in avanti per esempio nell'atto di menar di mani e la 
resistenza del ligamento acromio clavicolare superiore che si tende allora a) 
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massimo grado non basterebbe certo ad evitare la lussazione se non entrasse¬ 
ro m tensione in pari tempo le su mentovate formazioni ligamentose che sono 
di gran lunga più resistenti. 

E se una parte così preponderante prendono i ligamenti coraco clavico- 
lari nel normale giuoco dell’articolazione, è logico che la sola cura veramente 
razionale della lussazione completa, ne sia la restaurazione quanto più per¬ 
fetta è possibile. E per quanto alcuno affermi che la sola immobilizzazione 
sufficientemente prolungata in abduzione di 00 gradi basiti per ottenere buoni 
risultati, è oggi opinione dei più che non si debba, ancora perdere tempo e 
pazienza affliggendo ed illudendo i pazienti con cinture, bretelle, sapienti 
bendaggi traenti o prementi destinati per lo più a fallire nel loro scopo, o, 
peggio produrre talvolta, escare, paresi, rigidità della spalla e del gomito con¬ 
notevole disdoro dell’arte; ma ricorre subito, o qualche giorno dopo il trau¬ 
ma, se esistono estese ecchimosi o lesione dei ligamenti, all’intervento, chi 
rurgico. 

E interessantissimo osservare attraverso la letteratura il progresso con¬ 
tinuo dei \ ari metodi coi quali si è cercato di curare cruentemente questa 
lussazione, ma poiché ogni trattato ne fa menzione e tutte le pubblicazioni 
riguardanti l’argomentoi vi si dilungano non poco ; mi limiterò solo a ricor¬ 
dare che il primo tipo d'intervento fu Partrodesi eseguita da Samuel Cooper 
di S. Francisco nel 1861 che operò 3 malati riunendo con filo metallico il 
capo clavicolare alPacromion dopo cruentazione dei capi. 

I risultati furono buoni, ma la pratica per il tempo dovette essere con¬ 
siderata arditissimai, se ancora nel 1873 il Polaillon lai chiamava criminale. 

Nel 1886 per evitare il pericolo dell’infezione il Baimi praticava la sutu¬ 
ra dei ligamenti attraverso la cute. Segue il nostro Paci che con la resezio¬ 
ne, come si disse dell’estremità laterale della clavicola segnò l’inizio di una 
più ardita ed efficace per quanto non ideale terapia, che baroecamente pro¬ 
seguita da altri portò alla demolizione completa di non poche clavicole pa¬ 
recchi autori che volevano rendere ragionevole il loro intervento, allegando il 
fatto che molte constatazioni si sono fatte di mancanza congenita di questo 
osso, nelle quali la funzione dell’arto superiore era del tutto normale (Kap- 
peller e Pierre Marie, 4 casi). 

I metodi usati da Poirier, Kieffel (due o tre punti metallici) e così pure 
da Tuffici* (riunione con filo di seta) e da Monaci (resezione a V ed incunea¬ 
mento delle due punte residu nelPacromion cruentato) e da altri, o fanno 
capo a quello di Cooper ed arrivano all'anchilosi, o volendo conservare Parti- 
colazione non riescono a contenere il dislocamento delle superimi nell’uno’ o 
nell'altro caso, tutti gli operatori han visto per lo più come risultato della 
sutura acromio-clavicolare « la limitazione notevole dell’abduzione dei 
braccio ». 

L'indirizzo di cura diventa più logico e veramente più efficace quando si 
passa, al tentativo di restaurazione dei ligamenti coraco clavicolari. 
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La prima idea si deve ancora a Baimi allievo di A olkman (188G) ; egli 
cercava di avvicinare i ligamenti lacerati operando per via sottocutanea, in¬ 
filandoli con un ago passato attraverso la cute e legando il filo di seta sopra 
un rotulo di ovatta ; affermava di raggiungere e riunire così non solo gli acro- 
mio clavicolari, ma anche i coraco clavicolari; possibilità che gii fu, e non 
a torto forse, contestata dalla più parte degli autori (Poirier). 

I mezzi veramente moderni, che mirano ad attuare in vario modo la ripa¬ 
razione o ricostruzione di detti ligamenti sono elencati nelle varie pubblica¬ 
zioni sotto tre rubriche: l a Sutura diretta, 2 a Sindesmopessia, 3 a Ligamento- 

plastica. 

1° La sutura diretta del ligamento aeromio clavicolare è possibile tal¬ 
volta, ma insufficiente sempre nella lussazione completa ; quella del conoide 
e trapezoide che sarebbe veramente efficace, non è ciré un vano desiderio poi¬ 
ché la ricerca delle lacinie residuate dalla lacerazione di essi è difficile e la 
sutura ne è impossibile per la retrazione che esse subiscono. 

2 a La sindesmopessia rappresenta un'altra tappa sul progresso tera¬ 
peutico e si è cercato di attuarla in vario modo. Ognuno conosce il metodo 
che ideò e praticò per il primo Delbet che sostituiva ai ligamenti lacerati un 
filo metallico passato sopra la clavicola e sotto il becco della coracoide in- 
crociantesi nel mezzo ad 8 in cifra; per altro quando l’operato di Delbet fece 
il primo movimento il filo si ruppe e la lussazione si riprodusse, per modo 
che l’A. dovette nuovamente intervenire sostituendo al metallico un filo di 

seta, l’esito di questa 2 a operazione fu buono. 

Delbet applicò il suo metodo anche alle fratture della estremità distale 
della clavicola con maggiore successo. 11 Caravan di Amiens ha pubblicato re¬ 
centemente (febbraio 1928) (4) un altro metodo: Egli sostituisce al semplice 
filo una piccola treccia di 7 fili di seta con la quale cinge ed unisce la clavi¬ 
cola all’apofisi coracoide annodando posteriormente. Riferisce di avere avuto 

così in una sua malata un risultato ottimo. 

3° Le li game ut o pi astich e si propongono di restaurare i ligamenti coraco 
clavicolare con lacinie di tessuti viventi prelevati da aponeurosi, tendini, o 
da altre formazioni fibrose. La. plastica, eseguita, con un nastro' di fascia lata 
ne è il tipo. B. Carrel (aprile 1928) nell’intento di ottenere una stabile con¬ 
tenzione ed una migliore sostituzione dei ligamenti fa passare la lunga laci¬ 
nia sotto la coracoide ed attraverso due fori praticati presso i margini della 
clavicola un unterò esterna, ed uno postero interno (5). 

Assai ingegnoso è il metodo di Cadenat (1. c.), il quale dopo avere idea¬ 
to i vari tipi autoplastiche prelevando un lembo del tendine della corta por¬ 
zione del bicipite che ha la sua origine all’apice della coracoide ha preferito 
poi un lembo formato a spese dei fascio posteriore della volta fibrosa acro, 
mio coracoidea, ligamento che ha il vantaggio di avere la sua inserzione alla 
base della coracoide e quindi si presta meglio ad una più anatomica imitazio¬ 
ne dei coraco clavicolari. Egli dopo avere ridotto la lussazione fa passare la 
bendarella dietro la clavicola per fissarla e alle lacinie residue del ligamen- 
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to conoide e al periostio della faccia superiore dell’osso, come complemento 
a tale atto operativo, perchè il lembo non abbia a subire soverchia trazione 
consiglia, assai prudentemente, di praticare anche la sutura dell’acromio cla- 
vmolare superiore. Questo è un tipo di operazione ben pensato e ben discipli¬ 
nato ed è dai pensare che debba dare ottimi risultati. 

Io ho eseguito una sola volta, durante il mio servizio all’ospedale di 
S. Maria della Consolazione (19-9-27) un’operazione di Cadenat sopra un frut¬ 
tivendolo di Nettuno a nome Poncelli Benedetto; la riduzione e contenzione 
fu perfetta, ma la, funzione dell’arto non era a distanza di 4 mesi così buona 
come si sarebbe atteso da un intervento così razionale, l’abduzione del braccio 
s-i spingeva solo fino alla linea orizzontale e l’elevazione ne era impossibile. 



Fig. 1. — Modo di passare il filo di gomma 


Essendomi dopo alcun tempo occorso di osservare un altro caso di lussazio¬ 
ne completa sopracromiale della clavicola, decisi di trattarlo con un metodo 
diverso, il risultato del quale fu così buono che m’induce a portarlo a cono¬ 
scenza dei colleglli, affinchè vegliano sperimentarlo ogni qualvolta si presenti 
a loro un caso nel quale sia indicato rintervento. 

Il mio metodo per quanto originale, poiché non pensato nè eseguito da 
altri che io mi sappia, non ha la pretesa di una invenzione; esso si ispira in¬ 
fatti a quello di Delbet, è quindi una ligamentopessia, ma attua l'unione 
coraco-clavicolare con un mezzo che mi è sembrato « a priori » più adeguato, 
e che praticamente si è dimostrato veramente ottimo come si vedrà dall’esposi 


zione del seguente caso clinico : 
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Quattro Giulio, di a. 17, scalpellino. — Egli è esente da tare personali e 
famiglia-ri e non ha precedenti morbosi degni di nota. Si presenta al posto di 
medicazione il 13-12-27, perchè avendo subito un forte trauma alla spalla de¬ 
stra cadendo dalla bicicletta, è stato preso da intenso dolore e da impossibilita 
di muovere Parto. 

• E. O. Individuo di costituzione scheletrica regolare, ben nutrito e ben 
sanguifìcato, non presenta- nulla di notevole ai vari organi ed apparati. So¬ 
stiene Parto destro con la mano sinistra; la spalla destra si presenta defor¬ 
mata per una notevole sporgenza ossea al di sopra della quale la cute è leg¬ 
germente ecchimotica. Alla palpazione tale prominenza appare di superficie 
arrotondata e liscia, è suscettibile di scomparire riducendosi dall’alto in bas¬ 
so qualora si eserciti su di essa energica pressione non producendosi con tale 
manovra, nè crepitazione, nè vivo dolore. La distanza di tale prominenza dal- 
Pacromion è di circa 3 cm., la deformità si riproduce istantaneamente ap¬ 
pena terminata la pressione. I movimenti attivi e passivi del braccio sono pos- 


% 



Fig. 2. — Il filo di Romina messo in situ, teso e fissato. 


sibili ma limitati e dolorosi segnatamente quello di abduzione e di antepul¬ 
sione. Si trattava dunque di una lussazione sopracromialé completa. Fu sot¬ 
toposto alla : 

Operazione: lo stesso giorno (13-12-27). 


Eteronarcosi regolare. Incisione secondo Malga-igne risalente alcuni nini, 
sopra la. clavicola (12 cm.) sezione secondo la direzione delle fibre dei fasci an¬ 
teriori del muscolo deltoide divaricando i quali si espongono bene Popolisi co- 
racoide e la clavicola che viene per un piccolo tratto isolata allontanando an¬ 
che le fibre d’inserzione del muscolo trapezio per modo' che una grossa ansa 
di filo di seta possa essere passato dall’alto in basso sottoperiostalmente in¬ 
torno ad essa con l’aiuto di un ago di Cooper o di Dechampes, o più sempli¬ 
cemente con un grosso ago di Aghedorn a. forte curvatura. Su. tale ansa si 
carica un laccio di gomma di buona qualità a sezione quadrata di circa 3 min. 
<li lato. Facendo forte trazione sui due estremi dell’ansa di seta che restano 
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«7 eStWmÌ dell ’ ansa di » OTlma > che ^na al disotto, 
tivn e 81 nduce a un quarto o a un quinto del suo spessore pri 

nativo e può essere così agevolmente attratta sotto l’osso lussato P 



e 


Fio. 3. — Pochi giorni dopo l’intervento. 


Con lo stesso artificio cioè infilando i due capi 
facendoli passare a mezzo di esso sotto il becco 


deH'ansa di seta sull’ago 
delFapofisi coracoide die- 



Fjg. 4. — Un mese -dopo l’intervento. Fig. 4 -bis. 


In mese dopo l’intervento. 


tro l’inserzione dei muscoli dall’interno 
attirato sotto questa sporgenza ossea 
un’energica’ e continua trazione bipolare 


all esterno, il laccio di gomma viene 
facilitandone lo scorrimento con 
come sopra si è detto. 
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Giudicandosi che il doppio laccio di gomma è di troppo per contenere la 
lussazione si taglia l'ansa al suo apice e si sfila uno dei capi lasciando in¬ 
sito l’altro. L’estremità del filo passato sotto la coracoide viene riunito con 
quello restato a cavaliere della clavicola in modo da formare in definitiva un 
8 in cifra, la cui spira anteriore tocca il margine anteriore della clavicola e 
la faccia mediale della coracoide, e la cui spira posteriore tocca il margine 
posteriore della clavicola e la faccia laterale della coracoide. Allora i due 
capi vengono tirati uniformemente finché si vede il capo articolare lussato 
venire a contatto con la superficie articolare deiracromion e si constata che 
vi è tenuto a contatto con sufficiente forza. (Dico sufficiente, poiché se la 
trazione esercitata dal laccio eccessivamente teso diventasse troppo potente, 
allora esso perderebbe molto della sua elasticità ed il mezzo per così dire pla¬ 
stico verrebbe a rassomigliare sempre pili, fino ad identificarsi con quelli rigi¬ 
di o semirigidi usati finora nei vari tipi di ligamento pessie e ligamento pla¬ 
stiche (metallo, seta, treccia di seta, fascia lata, tendini, ligamenti) invece si 
ha interesse a conservare ad esso un largo margine di elasticità pur esigendo 



JGg. 5. — Un mese dopo l’intervento. 


una potente azione contentiva. Si arriverà a questo agevolmente scegliendo un 
laccio di giusta grandezza molto elastico e tendendolo solo quel tanto chi? ba¬ 
sterà a ridurre, contenere e non oltre. I due capi del quadrello elastico sono 
fissati stringendoli mentre sono tesi con una duplice legatura di seta robusta. 
Avvicinamento delle fibre muscolari del deltoide con punti staccati, sutura ac¬ 
curata del sottocutaneo e della cute, immobilizzazione dell’arto con un sem¬ 
plice bendaggio di Desault. . n . n 

Il materiale di sutura usato è la seta; il laccio di gomma, va tatto boline 

per 15 minuti in soluzione fenica al 2%. Il bendaggio è rimosso temporanea¬ 
mente all’8 0 giorno per togliere i punti e constatare la guarigione per I . fei 
osserva, una lievissima sporgenza della clavicola sopra all’acroinion quasi un- 

Dcrcettibilc 

1 movimenti del braccio e della spalla si compiono senza dolore e sono 
abbastanza ampi. La radiografia eseguita qualche giorno dopo latto operati¬ 
vo dimostra: Che le faccette articolari dell’acromion e della clavicola non sono 
perfettamente a contatto ma distano fra loro non più di 5 min. hi osserva an¬ 
cora lieve proliferazione periostale nel punto ove fu isolata la clavicola pei 

passarvi i 1 laccio elastico. 
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pr,»l •wy 11 »r° 8 ,« — pì. 

naio 1928. ^penino). Viene da me e dai Colleghi rivisto il 25 gen- 

movimenti^T^g^atiment^queni^eW^- 6 del , tutto 11 ormale poiché i vari 
compiono senza dolore Tw?la loro eomitef 6 ed . Repulsione del braccio si 
(Fig. 4). a 1010 com I )le ta ampiezza come dall’altro lato. 

Sottosto?^uTvO^e^riloratìco^r^l ^ UelIe stesse condizioni, 
colaci acromio clavicolari ^ T diastasi dei capi arti- 

la clavicola, al cm. dr^dX Setta^Tf 0 - 8ulla faccia su P eriore del- 
taccatura verosimilmente prodotta dalla pre^T del U^ckT e’ì^tico^ 013 ' 

tessuti m cui viene sepolta conservando integre le sue Qualità fiaiVhp t? mm 

questo sopratutto ho pensato che una ricostituzione, o megl o u^a sostitozto 
ne dei ligamenti corneo clavicolari non potesse dìù ™innW„ sostituzio¬ 
ne essere attuata che con questa sozza la cuSic^ 

? d ana resistenza grandissima, anche adoperata sotto forma di un laccio ab 
bastanza sottiie, deve avere vantaggio non solo sui fili metallici o serici che 
sono rigidi, ma anche sui lembi aponeurotici o tendinei o legamentosi che sono 
per se stessi di poco più elastici e che diverranno! ancora più rigidi qualora 

E poiché una ricostituzione anatomica, che sarebbe ideale dei lis-amenti 
conoide e trapezoide nella loro interezza, ossia con la loro differente inserzio¬ 
ne e direzione (che tanta importanza ha nel permettere e limitare ad un 

to™? V'” 11 '! m .°'T entl dell ’ a rto superiore), non si può attuare con nessuna 
forma di autoplastica, per quanto ingegnosa essa sia, io penso essere miglior 
cosa il ricorrere a questo semplice mezzo di sindesmopessia che se a prima vi¬ 
sta appaia meno anatomico, in realtà è capace di rimettere l’articolazione 
acromio clavicolare in condizioni perfette. Poiché la gomma in tal modo ado¬ 
perata rappresenta un vincolo che non esiterei a qualificare intelli<>ente il 
quale mentre permette per la sua grande elasticità alle ossa che lega i più 
ampi e liberi movimenti, le riconduce poscia dolcemente, sicuramente e com- 
pletamente nella loro sede normale. 

Roma, 23 agosto 1928. 
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Ospedale Mauriziano Umberto I - Torino 
Sezione Chirurgica diretta dai Proff. G. Massa e B. Bertone. 

Osservazioni cliniche e istopatologiche 
su un caso di splenogranulomatosi siderotica. 

Dott. Luigi Molinengo, assistente. 

Un caso recentemente venuto alla nostra osservazione fornisce argomento 
alla presente no ta. Il particolare riscontro che esso trova in osservazioni ri¬ 
ferite in questi ultimi tempi da vari AA. e la considerazione del sempre più 
vivo interesse che lo studio delle affezioni spleniche viene ad avere per U chi¬ 
rurgo in rapporto al continuo allargarsi del dominio chirurgico delle spleno- 
patie, furono gli elementi che mi indussero a portare nell’argomento il mo- 

desto contributo della min osservazione. 

s 8 (Pad. V. n. 178) — anni 30 ferroviere. Entra in ospedale il 30 set- 

particolare ^gane^ 1>WlC< *" 

pneumonitei influenzale. Madie, d nell’infanzia e nell’adolescenza alcuna 

Afferma di non aver anni entrò ^SSAmministrazione Ferroviaria- 

malattia degna di nota. A - sempre in Piemonte in regione e in ahi- 

dello Stato come manovale, e stette se p militare. Nega di aver 

tazioni pienamente salubri. Fu esonera- » ' alcoolici Sposò a 21 anno 

sofferto malattie veneree e di aver termine, tuttora 

con donna tuttora vivente e sana: ebbe un figlio, nato a tu 

vivente e sano. nTì , • . v fll _che mai prima 

1 disturbi attuali risalirebbero a ^^intestinali - cominciò ad 

era andato soggetto a particolari d stu bi gastre«Btejuiu epigast rica-, insor- 

accusare frequente senso- di pero e di sovente da nausee 

gente in genere mezza-un’ora dopo ì pasti, accompag a ,. saT)0re 

fvomiti, vomiti a- carattere biliare con emissione: ta ora spe- 

fortemente acido. I dolori insorgenti dopo- i PP c p a ddome, 

edilmente all’epigastrio-, andarono m segurto est^dendosi a t e molte 

senza che l’a. potesse localizzare un punto particolarmente , 0 

volte erano seguiti da- scariche diarroiche c0U < -"! lssl ‘ J ' 1 t < ; subito sollievo 

miste a muco sanguinolento, in seguito alle quali 1 a ; ”° + ^ a fll T S nella se¬ 
dei dolore addominale. Osservò inoltre che — pur continua ^ 
lita abbondante alimentazione, anzi, pur sottoponendosi ad una “P^^. 
tazione chè l'appetito si manteneva ottimo come per il passato P 


.... * appetito si manteneva ottimo come per 
niva un lento ma progressivo dimagrimento. 

A dire deil’a. non vi sarebbero mai stat 

- . « I 1 • * 1 A 1 4- 


A dire deU’a. non vi sarenoero mai state elevaziom termiche^ ne mai gli 
accessi dolorosi sarebbero stati notevolmente intensi nè si sarebbero P™^ 

oli re i 3-4 giorni : tanto che egli continuo minterrottamei te 

narie incombenze di ferroviere. 'o^mw/ynhile si ag- 

Un mese fa nero (agosto 1927) i disturbi senza causa apprezza Due si a* 

• rrl i QPPPSSl gastrointestinali, dapprima insorgenti a 

intensi ; 

crisi violente di dolora addominali, aecompagine ™ ^hhl iWono° l’a. 

vomiti biliari e da abbondanti e violente scariche diarroiche obb 
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sopraVveunero^modiclie elwazioni^t no . tevolmeilte 11 deperimento e l’astenia, 

^srs«r d d “l js 

mente fino a scomparire i^mit^T l^mmsee™^’ • S1 . attenuarono gradual- 
roiche e le crisi dolorose addominali ausee ’ diminuirono le scariche diar- 

dale il 30 settembre 1927 K V1& ° m osservazione in questo ospe- 

vole sofferente 0 ÌSlcZ * n ° te ' 

muscolari poe°dsviluppate, flaccide. Cute bruna Tucose^risibili' C pam’de~ 

fremito vocale tlttUe^on 0 ’22S 

espansione respiratoria alla base di sinistri ÌTvp il ,. tro: Sminuita 

S< a r liVel K <l , el margine superiore della IX carta ° aTO P olmoaare 

lpot “ raro («”” * “ t ° , ’ l " a “ ' M ««ore : palco ritmico, 

iSS^rar - *- 

canaria S^^j‘ u ^ ! Z ! SS Ì S^.L ,P 7^° “-“T **► 

■«szA'Zssz 

piSS nen’VoX^riiSf qut7 a dato dÌf X”r° lUa £ 

2STàe£5dì iL t, ^° =: 

dimostra 1 it limite ^eriote*&'“ S ^t^Tt U W"* 

a:r costaie * ^ 's&x&z 

dure^mtbllf ZLleSr aSCellari * Si palpano piccole linciandole 

Esami speciali 

Esame del sangue. — Emometria GS ; «lobuli rossi q con non . 1 1 i* 

bianchi 7.000 ; vai. glob. 0 89 ° 0SS1 ^- 800 . 000 ; globuli 

MonocTtff leUC ° CÌtaria: NeUtr ° fÌ1Ì 69 ' Eosinofili 5- Basofili 1. Linfociti 21. 
alle ReSÌStenza «**“*« normale di fronte 

riazitr del SSiSShS^Sr « Ia »— * *- 

Curireazmne tubercolinica negativa. Diazoreazione negativa 
acida", densità ^“Tlbumill^t gl u <‘osi oEsènti*’’Urobili n °^'**®' reazione 

n “”o«ri 3 u s‘™’ "° Mr m 
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Feci: negative in esse le ripetute ricerche di sangue e le ricerche paras¬ 
sitarle. . 

Esami radiografici. — La radiografia nulla rileva a carico del torace e 
dello stomaco. L’esame radiografico della regione ipocondriaca sinistra 
mostra una zona appena «pacata, pressoché corrispondente all’area di proie¬ 
zione del tumore sulla- parete toraco-addominale anteriore, uniforme, a li¬ 
miti netti. Nulla è dato di rilevare di particolare nel territorio del bacinetto 

o dell’uretere del lato corrispondente. , . 

Durante il mese in cui il paziente fu tenuto in ospedale in osservazione, 

le condizioni generali di nutrizione e soggettive non subirono modificazioni 
degne di note in alcun senso ; l’a. si alzava da letto ogni giorno, si nutriva 
discretamente, e solo accusava continua leggera do-lenza e senso di peso 
all’ipocondrio sinistro. Mai furono riscontrate elevazioni termiche febbrili. 
Due volte, il 7 e il 13 ottobre, l’a. fu colto pressocchè improvvisamente da 
intense elùsi dolorose ben localizzate all’ipocondrio sinistro, con irradia¬ 
zione alla regione lombare dello stesso lato, crisi accompagnate da violente 
«cariche diarroiche e che si protrassero per dieci-quattordici ore, tali da 
costringere all’uso generoso degli oppiacei. Neppure durante tali crisi si potè 
constatare alcun accenno febbrile: durante il secondo accesso fu potuta di¬ 
mostrare la presenza nelle feci di lievissime tracce di sangue. 

Posta la diagnosi generica di splenomegalia cronica, il quesito diagno¬ 
stico specifico si presentava singolarmente complesso: si poteva nel nostro 
caso 1 pensare ad una splenomegalia cronica conseguente ad altre lesioni 01 ga¬ 
melle o ad un processo generale infettivo, o manifestazione splenica di una 
affezione generalizzata — o non piuttosto si doveva protendere verso quelle 
forme splenomegaliche che sono 0 ', per lo meno finché ne rimane ignota la 
etiologia, appaiono il primo e principale fatto morboso, cui altri possono 
.serniire in forma di conseguenze o di complicazioni? Splenomegalia secon- 
daria, dunque, o primitiva? 

I fatti soggettivi e obbiettivi essenziali rilevati nel nostro caso potevano 
-così essere sintetizzati : 

1 ° — Notevole tumor di milza, duro, leggermente dolente, liscio, a 
margini ottusi. 

2° —« Lieve grado di anemia a tipo clorotico, con resistenza globu¬ 
lare normale e accennata eosinofilia. 

3 ° _ Accessi dolorosi addominali accompagnati da crisi diarroiche. 

Ora, pur non volendo entrare in una particolare indagine diagnostica, 
che esulerebbe dai limiti imposti alla presente nota, dirò come, scartata per 
ovvie considerazioni l’ipotesi che ci potessimo trovare di fronte ad una milza 
pceudoleucemica, poteva essere presa in considerazione la possibilità della 

natura tubercolare o luetica della splenomegalia. 

E’ nota infatti l’esistenza di splenomegalie di natura tubercolare che 

possono costituire clinicamente e anche anatomicamente l’unica affezione 
tubercolare dimostrabile dell’organismo, pur non essendo accertato se si 
tratti in tali casi di una affezione veramente primitiva: forme caseose, .n 
cai la milza, pur assai aumentata di volume, conserva la sua configurazione 
•esterna normale con superficie levigata essendo tutta cosparsa nel paren- # 
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dai 11. - , an ° V ° lume - Ma 1 uesta Votesi, dall’anamncstico, 

risultati negativi di reazione tubercolinica generale 0 locale e dai reperti 
ematologie! non trovava alcun fattore favorevole. P 

h J: !* e n SS ° dÌCaSÌ . Per la lU6: eSÌStCD0 tipi clìnici di splenomegalia 

o senza ittero, con o senza anemia accentuata, con o senza, par- 

; pazmne epatica, manifestazioni tanto di sifilide ereditaria, come di sifi- 

adulta siTnotT i C ° me * de8CrÌZÌone di casi * cui anche in età 

di ,. ! la, comparsa di un voluminoso tumore di milza da sclerosi 

diffusa del tessnto interstiziale di sostegno, e da lesioni endo- e perivascolari 
o a neoformazioni gommose, unico segno rivelatore di sifilide ereditaria tare 
drea. Ma nel nostro caso-, nulla concorreva a suffragare tale ipotesi ctó 
Anzi 1 assenza di ogni dato anamnestico e di alcun documento clinico quale 

li! con P T r re 1,eSÌSteDZa dì Stigmate ered ltarie o di lesioni 
1 de concomitante o pregressa, e la negatività della R. W. erano altrettanti 

elementi contrari ad ogni affermazione in tal senso 

lo JÓT7J" TT POt,V * ia ™“' si “> fattore elio- 

81 CO del tumor di milm: cho, «ro tale .opposizione, stanno Flndaglne 

nnestica e la negatività degli esami (assenza del parassita malarico e del 
pigmento, mancanza di leucopenia e di mononucleosi). 

Infine i caratteri fisici del tumore, il decorso clinico dell’affezione, e par- 
icc armento il remoto inizio della sintomatologia morbosa, facevano scar¬ 
tare assai facilmente l’ipotesi del tumore splenico p. d. o della cisti splenica- 
mentre i caratteri del decorso, l’anemia appena accennata, l’assenza di im¬ 
ponenti manifestazioni emorragiche (ematemesi), l’assenza di elevazioni ter¬ 
miche o di versamento ascitico, e la non rilevabilità di un elemento locale 
tale da poter assumere il ruolo di fattore causale, facevano respingere l’even¬ 
tualità, affacciata, che ci potessimo trovar di fronte ad una splenomegalia 
da trombosi della vena splenica sia secondaria che primitiva. 

Per esclusione, dunque, la nostra diagnosi convergeva verso quella forma 
di splenomegalia a decorso cronico che partecipa del vario e complesso 
quadro morboso denominato « morbo di Banti » : l’assenza di oo- n i fattore 
etologico noto, il decorso cronico dell’affezione, i caratteri del tumor sple¬ 
ndo, il reperto ematologico dimostrante leggera anemia con oligocromoemia 
senza spiccate modificazioni quali _ 0 quantitative degli elementi della serie 
bianca - erano tutti elementi tali da rendere probabile la nostra supposi¬ 
zione diagnostica : vero è che il quadro clinico non del tutto era corrispon¬ 
dente ai caratteri che dagli AA. vengono designati come propri del classico 
morbo di Banti (assenza di ittero e di urobilinuria, lieve entità dell’ane¬ 
mia, eec.) ; ma è altrettanto noto quanto vari e multiformi possano essere 'di 

aspetti cimici di una affezione sui cui limiti patogenesi ogni dissertazione 
non è del tutto spenta. 

Morbo di Banti fu quindi la diagnosi a cui si credette di poter giungere • 
e l’entità dei disturbi soggettivi, l’insuccesso dei soccorsi medicamentosi in-’ 
trapresi e, sopratutto, le condizioni favorevoli in cui si riteneva di poter ag- 
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gredire la affezione — come quella in cui 
appariva in prima linea la lesione splenica 
sero a ricorrere all’intervento chirurgico. 


sulla scena dei fatti morbosi, 
— furono 1 gli elementi clic indus- 


Ope razione (Prof. Bertone)) 26 ottobre 1927. 

Cloroeteronarcosi. Incisione pararettale S. dal bordo costale alla ombel- 
licale trasversa, ampliata però secondariamente con una incisione intaccante 
le cartilagini costali della X e IX costa. Aperto il peritoneo si mette allo sco¬ 
perto una grossa tumefazione occupante tutto 1 ipocondrio smisti o che si 
riconosce subito per la milza notevolmente tumefatta. Si lussa fuori questa 
massa incominciando dal polo inferiore, aiutando con una mano che ab¬ 
braccia il polo superiore e lo libera dalle aderenze abbastanza tenaci che Lo 
fissano alla cupola del diaframma, e che, m qualche punto, debbono esseie 
resecate con le forbici. Riuscita la lussazione, si pinza il peduncolo composto 
da grossi e numerosi vasi, che obbligano a parecchie allacciature. In tali 

vasi non si rileva alcun segno di trombosi. e 

Estratta la milza, si fa una accurata toeletta della cavità, assicurandosi 

che non vi ha alcuna perdita di sangue. Si pratica un minuto esame dello 
stomaco, specie della regione pilorica, e del fegato; nulla di anormale si ri¬ 
leva a carico dello stomaco, — quanto al fegato esso appare di volume no¬ 
male a superficie liscia, di consistenza immodificata. 

Il peritoneo, sia parietale che viscerale, appare liscio, lucente, senza 

alcuna traccia di liquido libero raccolto 1 in cavità. 

Sutura delle pareti a strati. . . 

Nei o-iomi immediatamente seguenti all’intervento le condizioni ,dell a. 

si presentano soddisfacenti: condizioni soggettive buone, eievaziom termiche 

modiche (38°-38,5°) polso valido, regolare, spontanea unnazione, abbonda 

emissione di gas intestinali. . •». 

' Il 31 ottobre (VI giorno dall’operazione) l’a. e improvvisamente colto da 

brividi intensi seguiti da senso di calore, da dolore puntono alla base del- 

l’emitorace destro, e la temperatura si eleva a 39,o°, 40,3 . 

Manifestatasi la formazione di focolai bronco-pneumomci da ambo 1 hit, 

le condizioni si aggravano progressivamente e rapidamente, e 1 a. soccomb 
il 4 novembre. 

L’auto-psia non venne permessa. 

Gli esami praticati sulla milza asportata diedero i seguenti risultati: 
Esame macroscopico. Milza notevolmente aumentata di volume e di peso 
(diametri 22x10x0, peso gr. T80) senza modificazione sostanziale della sua 
forma normale. La consistenza è piuttosto aumentata. La capsula appa 
liscia lucente e solo in alcuni punti presenta leggero opacamento, su di essa 

appaiono i segui di lasse e poco estese aderenze agli organi ™ inl - 

y as i all’ilo pervii, vena splenica ampia con pareti sottili, senza alcun 

sc 2 .no di processo trombotico. ;i 

Sulla superfcie di taglio, di colorito normale, e S( : arsamcnte v sibile l 

disegno dello stroma; la polpa è leggermente aumentata, compatta comi 
stente, rosea, asciutto; non sono visibili follicoli malpigInani. ^PP* 10 ™ d - 
vece disseminate numerose piccole aree irregolari e tondeggianti in forma di 
punti, di chiazze, «li colorito giallo rugginoso, asciutte e inabili, del ma 
metro di 1-3 mm. sparse irregolarmente e particolarmente addensate in t. 
zone. Questi focolai sono duri ma non stridono affatto al taglio ; essi ap¬ 
paiono aderenti al tessuto splenico e non si enucleano dalla P ol P» j^za la¬ 
cerarla. Alcuni appaiono circondati da un sottile alone rosso sanguigno di 

Esame istologico. Un fatto subite- rilevatale scorrendo 1 preparati e la 
notevole deviazione dal normale disegno istologico specie in alcune zone, 
e la varietà spiccata di aspetto delle sezioni nei diversi punti della milza. 
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ntanto si rileva-, particolarmente in alcuni distretti, una grande rarità 
o seni sita dei follicoli linfatici, tanto elle è dato, in tali zone, di percorrere 
ampi campi delle sezioni, senza constatare la presenza di alcun follicolo. 

Inoltre i follicoli in genere appaiono più o meno ridotti di volume, sì 
un apparire talora sotto l’aspetto di un piccolo alone linfocitario, circon 
dante 1 arteria centrale — e si può giungere così fino ad osservare la scom¬ 
parsa quasi completa del follicolo. 

arterie centrali hanno spesso la parete ispessita, talora con evidente 
ìalmosi; talora si osserva un ispessimento tale della parete vascolare sì 
da aversi la quasi completa obliterazione del lume arterioso. 

In genere i follicoli non presentano alcun ispessimento della trama con¬ 
giuntivale: alcuni di essi airincontro presentano una sclerosi a maglie sottili 
finissime, infarcite di globuli rossi. In altri, assai rari, si nota un ispessi¬ 
mento ialino delle fibrille dei reticoli con maglie assai disuguali, che ricorda 
assai da vicino la fibroadenia bantiana. 

Assai più spiccate che quelle dei follicoli però sono le modificazioni che 
si osservano nella polpa splenica: per quanto esistano notevoli differenze 
nell entità del processo tra le varie zone della milza, su tutte le sezioni ap¬ 
pare netto un ispessimento dello stroma connetti vale. Tale sclerosi si mani¬ 
festa con la presenza di maglie disuguali di connettivo- denso povero di 
nuclei, maglie che in alcuni punti di particolare spessore, acquistano un 
aspetto nettamente omogeneo vitreo. 

Nelle zone in cui la sclerosi si fa più densa, e più intensa la ialinosi del 
vonnettivo, appaiono alterazioni particolarmente caratteristiche: e cioè fo¬ 
colai più o meno estesi, di cui i più grandi corrispondono a quelli già rile- 
yati all’esame macroscopico, in forma di chiazze bruno giallastre rugginose. 
Tali focolai istologicamente appaiono come territorii non colorati, o, "meglio 
di colore leggermente paglierino, splendenti, e, anche a modico ingrandi¬ 
mento, mostrano un disegno nettamente fascicolare con fibre rigonfie, paral¬ 
lele o variamente incrociantesi, fittamente ravvicinate le une alle altre omo¬ 
genee, e presentanti una stilatura trasversale che le divide in segmenti pres¬ 
soché uguali. 

Questi focolai sono abbastanza numerosi ma irregolarmente distribuiti 
nelle varie regioni della milza: spesso essi presentano limiti netti verso la 
polpa splenica ove sono circondati da una zona di sclerosi j al ina; altre volte, 
e assai spesso, il focolaio è circondato da un più o meno vasto alone emor¬ 
ragico; altre volte, infine, i fasci di fibre si perdono liberamente nella polpa 
splenica. 

La striatimi trasversale che, come ho detto, divide le fibre in segmenti 
pressoché di uguale lunghezza, non si conserva tale per tutta l’estensione 
delle fibre stesse: che nelle zone terminali le fibre si spezzettano in segmenti 
più brevi, in blocchetti irregolari, fino a convertirsi in detrito; in "questi 
tratti è dato sovente di osservare la presenza di cellule grosse con tutti i ca¬ 
ratteri delle cellule da corpo estraneo. 

Da notarsi è il fatto che queste fibre omogenee, a stilatura trasversale, 
in alcuni punti di sclerosi più accentuata si possono pure trovare isolate nei 
connettivo sclerotico, indipendentemente dai focolai veri e propri, e spiccano 
ivi per la mancanza di colorazione e per la loro lucentezza ; e che in tali punti 
esse inviano ramificazioni, o, meglio, da esse si dipartano fibre ugnali, che 
isi intersecano con altre e che presentano i medesimi caratteri della striatimi 
trasversale e della terminale frammentazione. 

Infine dirò come spesso tali fibre si trovino pure nelle parete dei vasi 
trai) eco lari, ove sembrano dissociare le fibre elastiche e dove appaiono di¬ 
sposte ad anello concentrico tutt'intorno al lume vasale. 

Interessanti sono i risultati che forniscono le reazioni del ferro sopra i 
focolai e, in genere, sopra le fibre presentanti i caratteri di quelle che costi¬ 
tuiscono i focolai stessi : col bleu di Prussia, ma specialmente col bleu di 
Turnbull, le fibre suddescritte dànno tutte più o meno la reazione azzurra. 
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Inoltre tra le fibre trovasi una notevole quantità di pigmento intra ed extra 
cellulare bruniccio che dà, parzialmente, la reazione del ferro. 

I focolai sopradescritti mostrano una spiccata predilezione per gli spazi 
connettivo-vascolari : in alcuni tratti è nettamente visibile come il focolaio si 
addossi, anzi coinvolga del tutto i vasi trasecolali : è allora in particolare 
modo che questi ultimi presentano parete fortemente ispessita, omogenea, 
talora quasi obliterata, talora « invasa » dalle fibre fiderò siche. 

In parecchie zone i focolai appaiono in tutta vicinanza dei follicoli lin¬ 
fatici : anzi, in alcuni punti si riscontra come un’atrofia eccentrica del folli¬ 
colo tanto che le chiazze siderosiche si spingono sino a contatto dell'arteria 
centrale del follicolo. 

Di fronte ai reperti clinici, operatorii e istologici, quale interpretazione 
può trarsi della forma morbosa caduta sotto la nostra osservazione ? 

Intanto, dal punto di vista strettamente clinico, ci troviamo di fronte 
ad una sindrome morbosa che ha il suo inizio e il suo fondamento in una 
splenomegalia cronica di cui non si riesce a svelare la ragione etiologica e che 
presenta chiari, netti caratteri di lesione primitiva. Poiché nel nostro caso 
il tumore di milza appare non solo la prima manifestazione della malattia, 
ma resta per tutto il suo decorso la predominante e, si potrebbe quasi dire. 
Punica. Nulla è infatti clinicamente rilevabile che possa identificarsi come 
fattore determinante della splenomegalia, nessuna lesione si è clinicamente 
o al tavolo operatorio riscontrata a carico di quegli organi che, come il fe¬ 
gato e gli ematopoietici, così sovente risentono dei medesimi fattori morbosi 

che agiscono sul parenchima splenico. 

L’analisi poi del reperto istologico ha messo in rilievo essenzialmente 

due fatti : 

1 ° _ Un diffuso e irregolare processo di sclerosi interessante con 

predilezione il territorio della polpa rossa. 

2° — La presenza nella polpa splenica di formazioni filamentose, con 

particolari caratteristiche figurative e chimiche, formazioni che assai spesso 
tendono a formare dei focolai a denso intreccio, per lo- più in vicinanza delle 
travate connettivo-vascolari, o dei follicoli malpighiani, e che, quando rag¬ 
giungono considerevoli dimensioni, appariscono già all’esame macroscopico 
della superficie di taglio come noduli, isolotti, punticini giallo-rugginosi, 
asciutti, tondeggianti, del diametro' di 1/2-3 nini., talora circondati da un 
alone emorragico. 

Ora, non vi è chi non veda l’analogia tra le alterazioni da noi rilevate 
nella milza in esame, e quelle forme di splenomegalia primitiva di cui n 
questi ultimi tempi Gamna e vari AA. francesi diedero un’ampia trattazione 
istologica e patogenetica, e alle quali Gamna assegnò la denominazione di 
spieno granulomotosi siderotica. 

Intanto le modificazioni generali da noi riscontrate, nel senso di una 
diffusa sclerosi a maglie disuguali, con varia intensità/ nelle diverse zone 
della milza e colla produzione di più o meno marcate alterazioni della tessi¬ 
tura abituale dell’organo, senza sostanziali modificazioni nella struttura dei 
follicoli malpighiani, trovano il pieno riscontro nella descrizione degli A A. 
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Ma dove crediamo non possa sollevarsi alcun dubbio è sulla perfetta analogia 
dei focolai siderotici rilevati nella polpa splenica con quelli che gli AA. fran¬ 
cesi designano col nome di « noduli di Gandy-Gamna : analogia che non solo 
si palesa al superficiale esame macroscopico ma che ancor più intima si ri¬ 
lega nei preparati microscopici, dove l’aspetto dei focolai ricchi di pigmento 
siderotico, costituiti di fibre rinfrangenti più o meno strettamente avvici¬ 
nate o ìncrociantesi, omogenee, frammentate trasversalmente a segmenti 
pressoché uguali, sì da assumere l’aspetto di canne di bambù, e presentanti 
particolari reazioni chimiche e affinità cromatiche, è veramente così caratte¬ 
ristico che, più che da qualsiasi particolareggiata descrizione istologica, il 
convincimento della analogia istologica, tra il nostro e i casi descritti trae 
argomento dal suo confronto celle figure riportate dagli AA. 

Un fatto però sembra contrastare, o per lo meno rendere perplessi di 
fronte alla supposizione della identità istologica della milza in esame colle 
milze affette dalla granulomatosi siderotica: ed è precisamente l’assenza nei 
nostri preparati di quelle che sono descritte come lesioni granulomatose 
infatti il più accurato esame non ci ha permesso di rilevare in nessun punto 
del parenchima splenico la presenza dei focolai di « tessuto in preda a infiam¬ 
mazione od irritazione produttiva cronica con relativi fenomeni di prolife¬ 
razione cellulare e di infiltrazione isticgena » o delle caratteristiche cellule 
giganti descritte da. Gamna, nè di quelle forme di « trasformazione granulo- 
matosa o mieloide » rilevate da Nauta, Ma questa discordanza di reperto noi 
crediamo non possa infirmare l’identificazione della nostra colle forme 
descritte dai vari AA. ; dai quali stessi ci vengono gli elementi per sostenere 
il nostro convincimento. Poiché, dall’affermazione di Gamna, che i tre 

aspetti principali sotto cui si dimostrerebbero le alterazioni spleniche _ il 

produttivo, lo sclerotico, il necrobiotico — possano essere l’uno all’altro, 
coordinati come gradi successivi deH’evcluzione di un unico processo, noi 
troviamo argomento per giungere alla supposizione che verosimilmente l’as¬ 
senza nel nostro soggetto di ogni focolaio granulomatoso non debba impu¬ 
tarsi che allo stadio avanzato' del processo in cui esso venne al nostro studio. 
Supposizione, la nostra, che può trovare validi elementi di sostegno quando 
si tenga presente la dimostrazione, data dallo stesso Gamna, della precoce 
deposizione di abbondante pigmento sideroforo e la precoce comparsa di una 
iperpr-oduzione di sostanza, collagena con forte tendenza alla sclerosi nel tes¬ 
suto polimorfo granulomatoso già fin dai suoi primi stadi di sviluppo : fatti, 
questi, che fanno con verosimiglianza pensare che dai focolai granulomatosi 
proceda la formazione dei focolai di sclerosi, che andrebbero soggetti alle* 
alterazioni necrobiotiche con impregnazione di ferro. 

Non v’ha dubbio quindi, a nostro avviso, che il nostro e il materiale su 
cui lavorarono gli AA. precitati si corrispondano, almeno per ciò che ri¬ 
guarda le lesioni anatomo-istologiche fondamentali riscontrate. 

Ma passiamo ora a considerare il caso dal punto di vista clinico. Nei 
abbiamo rilevato — e l’abbiamo anche messo in evidenza — come nell’a. la-. 
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nei studiato i sintomi si riducessero essenzialmente al tuinor di milza : tumor 
di milza apparso come prima manifesitazione della malattia, e rimasto 
per tutto il suo decorso la predominante e, si potrebbe quasi dire, Tunica: 
nessuna lesione notevole era infatti clinicamente rilevabile a carico di altri 
organi o sistemi, tanto che la difficoltà diagnostica, ripeto, si imperniava 
essenzialmente e sul fatto dell’essere la splenomegalia l’elemento sintomatico 
obbiettivo solo, isolato, e sulla assenza, o meglio, sulla non reperibilità di 
qualcuno dei fattoli etiologici noti di splenomegalia. Tanto è vero che, dob¬ 
biamo ripeterlo, più per esclusione si giunse alla diagnosi di morbo di Banti, 
che non per l’aver rilevato nella loro completa essenza i sintomi di questa 

malattia. 

Ciò premesso, se noi passiamo in rassegna i casi clinici descritti da 
Gamma e dagli AA. francesi constatiamo innanzi tutto due fatti: 1° Che i 
casi di Gamma presentano una sintomatologia non essenzialmente dissimile 
dalla nostra, 2° Che i casi degli AA. francesi corrispondono ai quadri clinici 
più complessi e più vari di splenomegalia. Ora, qui è d’uopo accennare ai 
punto più contrastato della questione, e cioè all’interpretazione etologica e 
patogenetica della forma morbosa e più precisamente al significato da attri¬ 
buirsi a quei focolai della polpa splenica denominati «noduli di Gamna ». 
Poiché, se Gamna rileva nei riguardi etiologici l’assenza di qualunque delle 
cause note di splenomegalia e, come ho detto, interpreta le lesioni come « una 
forma di alterazione regressiva della sostanza collagena nel senso della pali¬ 
nosi, che rende la sostanza stessa suscettibile di impregnarsi del ferro ivi 
esistente per la presenza di abbondante pigmento sideroforo » ; gli AA. fran¬ 
cesi ne affermano Ittiologia parassitarla' e più precisamente micotica, e in¬ 
terpretano i focolai nodulari come la sede inequivocabile dell’agente pato¬ 
geno. Tanto che Nauta afferma che « sempre i noduli sclero-pigmentari rac¬ 
chiudono micelio e organi di fruttificazione... così da acquistare il significato 
di tubercolo micotico » e Binile-Weil, Gregoire e Flandrin non esitano a 
sostenere che i noduli rappresentino « la lesione così essenziale e caratteri¬ 


stica delle milze micotiche che, da quando conosciamo questa milza, noi ab¬ 
biamo fatto sempre senza errori la diagnosi di micetoma della milza col 

solo* esame microscopico dell’organo dopo l’operazione ». 

Ora, sono ormai troppo note le innumerevoli obbiezioni mosse ai soste¬ 
nitori dell’etiologia micotica per farne qui anche un rapido riassunto: ma 
è certo che essenzialmente esse sii basano sul fatto che l’isolamento cul¬ 
turale dell’eventuale fungo dalle milze malate non sarebbe riuscito che m 
due o tre casi (Pinoy) nei quali peraltro è mancata del tutto la prova del 
carattere patogeno specifico delle specie micotiche isolate. Tanto che Lan- 
geron non esita ad esprimere il convincimento che la ipotesi micotica sia de¬ 
stituita di ogni fondamento, « les cultures qui ont ét£ obtenues étant celles 
de moisissures banales, simples souillures accidentelles depourvues de pou- 
voir pathogéne... et les filaments myceliens et les appareils sporaerós décrifs 
dans la rate étant des erreurs d’interpretation ». 
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l n altro fattore inoltre rappresenta un importante punto debole del- 
1 ipotesi micotica : ed è la non specificità delle lesioni nodulari sideroticlie 
per una determinata forma di splenomegalia, ma la loro presenza, con iden¬ 
tici caratteri, in casi cosi diversi da essere impossibile il supporre per essi 
una comune eziologia. 

Infatti Christeller e Pus'keppelies videro dei nodi di Gainna-Gandi in 
casi di trombosi della vena porta con splenomegalia. e in un caso di ittero 
emolitico congenito. Krause in un caso di leucemia linfoide ; Siegmund di 
un caso di morbo di Banti e, come Eppinger e Schmincke, in un caso di 
ittero emolitico famigliare : Gamna li rilevò in due casi di morbo di Banti, 
in un caso di cirrosi epatica atrofica splenomegalica di origine alcoolica, in 
due casi di ittero emolitico cronico, in una splenomegalia luetica; Oberling 
in quattro casi di m. di Banti, in due casi di ittero emolitico con splenome¬ 
galia e cirrosi, in tre casi di cirrosi pigmentaria, in un caso di cirrosi tipo 
Laennec, con notevole splenomegalia, in un caso di cirrosi calcolosa, in un 

caso di leucemia linfoide ; e alcuni AA. sono riusciti a metterli in evidenza 
persino fuori della milza. 

Si tratta quindi, in sostanza, di alterazioni che non sono affatto speci¬ 
fiche di una data forma di splenomegalia : tanto che Gamna, fin dai suoi 
primi lavori sulPargomento, sosteneva che, « questi focolai sono caratteri¬ 
stici di questa forma di splenogranuloina solamente in quanto produconsi in 


essa con frequenza ed abbondanza tutta speciale». 

Ma altri elementi vi sono- da considerare. 

Nauta, lo abbiam veduto, definisce la micosi splenica « una splenome¬ 
galia febbrile accompagnata generalmente da anemia, da ascite, da pleurite 
e da bronchite, da ematemesi o da melena, da adenopatia dell’ilo splenico, da 
ingrossamento o da leggera cirrosi del fegato ». Emile-Weil, Gregoire, Che- 
vallier e Flandrin, riferiscono che su 10 splenomegalie primitive osservate, 
operatorie o da autopsia, in 7, cioè a dire nel 44 % (!), le lesioni speciali erano 
constatabili. Non solo: ma questi AA., esponendo in una estesa trattazione 



« forma splenica. pura », decorrente cioè senza sintomi funzionali o con dei 
segni poco importanti, descrivono una forma di « splenomegalia con emor¬ 
ragie », una forma di « splenomegalia con ittero emolitico », una forma di 
<c splenomegalia con anemia», una forma di «splenomegalia con poliglobu- 
lia », una forma di «splenomegalia con ascite»; e affermano che il fegato 
partecipa secondariamente al quadro morboso con produzione di una. cir¬ 
rosi che presenta il tipo delle cirrosi venose. 

Ora, nè nel nostro caso, nè nei casi di Gamna si sono potuti rilevare ele¬ 
menti tali che potessero avvicinare il quadro morboso a quelli descritti da 
questi AA. ; nè mai, sopra tutto, si riscontrarono ascite o fatti che preludes¬ 
sero- anche ad una incipiente cirrosi epatica: nei casi di Gamna confortando 
tale affermazione rindiscutibile reperto anatomo istologico, nel nostro caso 
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l’assenza di qualsiasi sintomo clinico o reperto operatorio riferibili ad una 
lesione cirrotica del fegato. 

E del resto come è possibile ammettere che tutte queste forme cosà di¬ 
verse possano essere raggruppate in un gruppo' unico di lesioni tossi-infet¬ 
tive dipendenti da infezione da parte di un fungo? L’ipotesi di Oberling, 
ciré la « micosi di Nauta » possa intervenire semplicemente « à titre d’in- 
fection gréffée sur une rate dejà malade auparavant », per quanto dettata 
da una esatta visione delle insostenibili induzioni cui conducevano le conclu¬ 
sioni degli AA. sopracitati, non fa che aumentare la perplessità di fronte ai 
quesiti interpretativi della oscura forma morbosa che stiamo studiando. Chè, 
ammettendo tali ipotesi, che cioè la micosi non sia che un epifenomeno su 
una preesistente lesione splenica, come potremo noi spiegare 1’esistenza delle 
formazioni nodulari, ritenute specifiche della micosi, in milze come la nostra, 
nelle quali nessuna lesione è rilevabile che sia riferibile ad alcun fattore 
ecologico noto o che, per lo meno, sia caratteristica di alcuna delle forme 
di splenomegalia conosciute? 

Ad un ultimo punto infine vogliamo accennare: al problema terapeutico; 
sul quale invero gli AA. che abbiamo.' ripetutamente citati nella presente nota 
sembrano d’accordo. 

Già nella sua prima pubblicazione sull’argomento, Gallina scriveva che, 
v essendo l’affezione circoscritta, almeno per lunghissimo tempo, alla milza, 
si può presumere una radicale efficacia terapeutica dalla tempestiva asporta¬ 
zione della milza». 

Emile-Weil, Gregoire, Cnevallier e Flandrin sostengono che « à l’heure 
présente le veritable traitement des splénomegalies mycosiques consiste dans 
la splénectomie », e affermano di avere -grazie ad essa guariti tre malati su 
quattro. Goinard riferisce sei guarigioni su nove casi. Nella casistica di Al¬ 
geri figurano 5 ammalati trattati con la splenectomia dal Costantini : tra 
essi l’operatore registra 4 guarigioni operatorie e un morto per bronco-pneu- 
monite al 10° giorno. Due degli operati sarebbero in piena salute dopo un 
periodo di osservazione di 15-16 mesi dall’intervento. 

Le statistiche operatorie sarebbero quindi — pur tenendo presente Tan¬ 
cor esiguo numero dei risultati, — soddisfacenti. 

Ma anche qui vien fatto di chiederci come si possa concedere valore 
pronostico o statistico agli esiti di un intervento eseguito su forme anatomo- 
cliniche le più disparate e compendiate in un’unica rubrica di « indicazione 
operatoria » : obbiezione che ci pare assai fondata quando leggiamo che « in 
questa affezione l’operazione è però assai grave se vi ha ascite, sia essa pe- 
ritonitica o di origine epatica» (Emile-Weil, Gregoire, Chevallier, Flan¬ 
drin), o che « nella sindrome descritta da Banti ci sono forse delle affezioni 
assai differenti che non hanno di comune che l’impronta subita dal processo 
micotico » (Oberling). 

Purtroppo noi non possiamo portare alcun contributo a questo lato della 
questione. 
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Istituto di Clinica Chirurgica della E. Università di Koma 

diretto dal Prof. R. Alessandri. 


La cura dell’ittero emolitico mediante la legatura della arteria splenica. 
Le indicazioni, la medicina operatoria, i risultati sperimentali dell’intervento 

Dott. Pietro Valdoni, assistente. 


PARTE I. 

Le indicazioni della legatura della arteria splenica. 

Gli atti operativi che si possono eseguire sulla milza sono di due tipi: 

1) demolitivo ; 

2) conservativo. 

Al primo appartiene la splenectomia. Tra i metodi di chirurgia conser¬ 
vativa della milza sono da annoverarsi i seguenti : 

1. Splenotomia. — Questa operazione consiste nell’incisione semplice 
della milza per dare esito a raccolte purulente in essa contenute o per lo svuo¬ 
tamento e la chiusura per primam delle cisti idatidee della milza. 

2. Splenorrafia. — E’ la sutura delle ferite della milza. 

3. Splenopessia : consiste nella fissazione della milza mobile con me¬ 
todi diversi (Rossi 1910). 

1. La exosplenopesisia : ideata dallo Jaboulay allo scopo di esterioriz¬ 
zare parzialmente la milza e di ottenere la saia eliminazione per sfacelo quan¬ 
do è impossibile la splenectomia a causa delle aderenze. 

5. La splenectomia parziale. 

6. La esosplenolisi ideata dal Pariavecchio: consiste nella esterioriz¬ 
zazione della milza e distruzione del suo parenchima con la termocauterizza¬ 
zione o elettrocoagulazione. 

7. La splenocleisi ideata da Schiassi per la cura del morbo di Banti che 
consiste nell’inviluppo della milza in un involucro di garza, dopo cruentazio¬ 
ne della superficie splenica, per determinare la formazione di un connettivo 
giovane perisplenico che col tempo riduce il volume della milza. 

8. La legatura dell’arteria, splenica. 

Mentre dei primi sette interventi, tranne la splenotomia e la splenorra¬ 
fia si può affermare essere rimasti allo stato di tentativi e al dire di Paria- 
vecchio « compensi operatori di ripiego » come egli chiama il suo processo e 
quelli analoghi, la legatura della splenica., invece, dopo i primi insuccessi do¬ 
vuti in massima parte ad indicazioni errate viene acquistandosi un posto im. 
portante nella chirurgia della milza. 
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La prima legatura deir arteria splenica pare sia stata eseguita dal Kuster 
(1881) iu un caso di splenomegalia leucemica, ma il malato soccombette subi¬ 
to dopo l’operazione. 


Clément Lucas e Langenbucb (1882) preconizzarono la legatura dell’arte¬ 
ria selenica per le splenomegalie voluminose complicate da aderenze multiple 
ed estese con lo scopo di determinare l’atrofia del tumore di milza. 

Wymann nel 1889 praticò la legatura di due grosse arterie vicino all'ilo 
in un caso di splenomegalia malarica con molte aderenze ma perdette il suo 

malato per peritonite acuta in 48 ore. 

Spencer Wells nello stesso anno per una cisti della milza con estese ade¬ 


renze legò l’arteria splenica con esito infausto. Così Battle nel 1893 in un 


caso di rottura della milza con emorragia infrenabile allacciò tutto il pedun¬ 
colo tranne un ramo. L’emorragia cessò subito ma il paziente morì dopo 6 
giorni per peritonite da necrosi acuta delPorgano. Tricomi nel 1894 in un 
leucemico praticò la legatura della splenica; nei giorni seguenti si eliminaro¬ 
no parti della milza in sfacelo. Il paziente morì dopo 45 giorni, all'autopsia 
si osservò che solo 1/3 della milza era di aspetto normale, il resto era in 


sfacelo. 

In tutti questi casi la legatura dell’arteria splenica era stata fatta come 
primo tempo della splenectomia che riuscì impossibile ad essere eseguita per 
le numerose aderenze. 

Il primo caso di successo è di Lanz nel 1914 che trovandosi di fronte ad 
una milza migrante, aderente e fissa alla parete posteriore della vescica, legò 
deliberatamente l’arteria splenica. Ne conseguì l’atrofia delPorgano al punto 
che il tumore iniziale non lasciò più che tracce nei sei mesi che seguirono la 


legatura. 

Nello stesso^ anno Bajardi legò l’arteria splenica nel corso di una aspor¬ 
tazione di un tumore del pancreas senza alcuna conseguenza dannosa. 

Nel 1915, secondo Roblee, erano state eseguite sei legature della splenica 
da Steel con 4 morti. Di questi casi TToell non ne ha trovato traccia nella 
letteratura. Blair nel 1918 eseguì questo intervento per m. di Banfi. Il ma¬ 
lato guarì dopo emissione di un grosso sequestro splenico mortificato. 

Sempre in un caso di morbo di Banfi Cevudo allacciò la splenica. La sple¬ 
nectomia gli era riuscita impossibile per il volume e le aderenze della milza. 
Quindici giorni dopo l’intervento si ebbe espulsione di sequestri e successiva 

guarigione. 

Nel 1922 von Stubenrauch ebbe per primo l’idea di sostituire la legatura 
dell’arteria splenica alla splenectomia nella trombopenia essenziale. L’evolu¬ 
zione della malattia fu così favorevole come nella splenectomia. L’Autore si 
dichiara partigiano della legatura dell’arteria splenica in certe malattie del 

sangue. 

Nello stesso anno von Haberer comunicò tre legature dell’arteria spleni¬ 
ca nel corso di estese resezioni gastriche senza nessuna conseguenza dannosa. 
Nel 1923 Volcker e Yolkmann eseguirono due legature dell’arteria spie- 
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mca nell anemia perniciosa ma l’intervento ebbe esito letale in tutti e 
due i casi. 

Dal 1924 al 192< Lemaire e Debaisieux comunicarono 8 casi di allaccia- 
tura dell’arteria splenica nella trombopenia, essenziale. Fu l’8-III-1924 
cdie Debaisieux per domanda di Lemaire allacciò per la prima volta l’arteria 
splenica in un giovanetto di 15 anni affetto da trombopenia essenziale. L’ef 
tetto fu splendido; dopo soli pochi giorni cessarono i fenomeni della porpo- 
ra, crebbero i globuli rossi e le piastrine. Il malato in seguito è stato sempre 
bene. Spinti da questo successo intervennero adcora con l’allacciatura della 
splenica in un altro caso di trombopenia essenziale che ebbe anche questo 
buon esito. Fu alla terza operazione sulla lienale che il malato venne a soc¬ 
combere per emorragia proveniente dal gruppo superiore dei vasi brevi, rr. 
della polare superiore che era rimasta prossimalmente alla legatura. 

I primi interventi furono eseguiti in casi acuti, i secondi cinque in casi 
cronici di trombopenia essenziale. 

Secondo Ilerfarth (1926) Weinert ha praticato la legatura della splenica 

in un caso di trombopenia essenziale, Wendel in un altro caso con la stessa, 
indicazione. 

L’ultima legatura dell’arteria splenica in data, è quella eseguita dal 
mio Maestro, il prof. Alessandri il 25 febbraio 1928 in un caso di ittero emoli¬ 
tico famigliare, caso che rappresenta contemporaneamente la prima legatu¬ 
ra della splenica eseguita con questa indicazione. 


Indicazioni della legatura della selenica. 


Gli Autori die si sono occupati sperimentalmente della legatura (v. dopo) 
negli animali si trovano tutti d’accordo nel raccomandarla quale intervento 
diretto a diminuire sia l’attività funzionale che il volume della milza. 

Non altrettanto concorde è il parere dei chirurgi che ebbero occasione 
di applicare questo metodo. 

L’esperienza clinica tino al primo caso favorevole di Lana (1914) era stata 
disastrosa e non poteva fare a meno di influire sulla concezione del metodo 
pei quanto anche in questo periodo ci sfieno alcuni che ne propugnino stre¬ 
nuamente l’adozione, così p. es. il Silvestri. 

Pariavecchio osserva appunto che i risultati ottenuti fino allora (1913) 
« c’inducono a diffidare molto della legatura dei vasi splenici come metodo 
atrofizzante nella ipertrofia cronica della milza». Crede l’intervento difficile 
e seguito da necrosi della milza nè trova praticamente attuabile la proposta 
di Rio Branco di restringere semplicemente il lume dell’arteria. 

Anche Giordano sconsiglia l’intervento! perchè « la sua legatura, se pra¬ 
ticata per milza patologicamente ingrossata pare esporre il viscere più facil¬ 
mente a degenerazione e sfacelo che non a semplice involuzione ». 

E’ ('specialmente l’invasione microbica (della milza necrotica che viene 
temuta più della necrosi perchè alcune osservazioni ama tomo patologiche han- 
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no dimostrato che è possibile di rinvenire in individui morti per altre cause, 
una milza completamente necrotica senza, che questa abbia determinato 
la comparsa di un sintomo morboso mentre stava a rappresentare solo un 
reperto accidentale. Così Quinquerez in una donna morta per nefrite, Cabro- 


lius, Cristomanos, «Marchiafava e Bignami, Dionisi. 

Secondo Stubenrauch, la legatura delParteria splenica è indicata nelle 
1 orme di malattia del sangue che si caratterizzano con una funzione aumen¬ 
tata della milza e in cui la splenectomia deve interessare i rapporti tra la 
milza e gli altri organi del sistema reticolo-endoteliale, anzitutto del midollo. 

Van Goidsenhoven afferma che la legatura della splenica è un’opera¬ 
zione poco grave e che rappresenta il trattamento di scelta nella trombope- 
nia essenziale. L’indicazione è formale nei casi acuti dove non si può più spe¬ 


rare la guarigione. In questi casi è prudente di far precedere alla legatili a 
una trasfusone di sangue. Nei casi cronici, la scelta fra la splenectomia e la 
legatura della arteria lienale resta una questione aperta. 

Papayoannou dice che la legatura delParteria deve essere praticata e ve¬ 
rificata come mezzo terapeutico anche in altre malattie del sangue. 

Leotta ritiene che la legatura non sia mai consigliabile perchè pericolosa. 
Weinert è il fautore più convinto della legatura delParteria, che per lui 
rappresenta una delle più tipiche operazioni della chirurgia funzionale; la 
crede indicata nell’ittero emolitico, nella tròmbopenia essenziale e sintomatica. 

Dai risultati clinici ottenuti da Lanz, Stubenrauch, Lemaire e Debai- 
sieux, Weinert, si può dedurre che la trombopenia essenziale rappresenti 

l’indicazione più netta alla legatura deli’arteria splenica. 

Per quanto riguarda Pitterò emolitico, l’intervento consigliato da Wei¬ 
nert, Hensclien, Pauchet su concetti teorici è stato eseguito per la prima volta 

dall’Alessandri. 

Concludendo! ci pare che, stabilito che la legatura non porta seco la ne¬ 
crosi ma una atrofia dell’organo, questo intervento possa essere applicato nei 

casi in cui l’effetto terminale debba essere : 

a) una riduzione dell’attività funzionale della milza (trombopenia, Ute¬ 
ro emolitico), (m. di Banti? cirrosi ipertrofica splenogena) ; 

7;) una riduzione del suo volume (splenomegalia malarica complicata 


da ptosi, splenomegalia angiomatosa). 


La legatura della splenica nell'ittero emolitico. 

è 

L'ittero; emolitico, tanto nella forma congenita (Minkowstki-Chauffard) 
che in quella acquisita (Hayem-Widal) è la forma morbosa che più di qualun¬ 
que altra segna il successo della splenectomia iniziata dal Micheli nella f. ac 

quisita e da Kuhn e Winter in quella congenita. 

Herfarth ha potuto raccogliere nella letteratura 176 casi di risultati fa¬ 
vorevoli (1926). La statistica personale più ricca è quella di W. Mayo con ol 
-casi di cui tre morti (1924). 
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Nonostante i risultati favorevoli ottenuti, la splenectomia non rappre¬ 
senta ì indicatici camalis perchè anche dopo, l’intervento persistono alcuni 
dei sintomi immodiflcati, come la microcitosi, la diminuita resistenza globu- 
are, la presenza di emazie granulo-filamentose. Nella grande maggioranza 
dei casi la guarigione è duratura, vi sono però alcuni casi di recidiva che 
possono verosimilmente essere dovuti sia al fatto che le cellule di Kupffer 
continuano la loro azione dannosa sia perchè possono esistere milze accesso¬ 
rie o emolinfo-ghiandole che assumono una funzione vicaria. La ragione è 
che tutto il sistema reticolo endoteliale è interessato e che con la splenecto- 
mia si elimina uno dei componenti mentre gli altri possono entrare come or- 
gam vicarianti dopo l’estirpazione della milza. 

Casi di recidive sono pubblicati dal Micheli, Gerhardt (2 casi), Naegeli 
econi, Wideroe, Losio, Oehlecker, Kaznelson, Liihr, Roth, Mahler, Beer.' 
Questi casi sono stati interpretati in vario modo, Leotta riferisce l’opinione 
di E. Micheli che i casi di mancanza di risultati e di recidiva non siano casi 
di ittero emolitico. Papayoannou pensa alla possibilità che in tali casi Pitterò 
sia l’espressione di una colecistite semplice o calcolosa. 

I benefici effetti della splenectomia nelPittero emolitico hanno portato 
a concezioni patogenetiche diverse. 

Banti, Micheli, Minkowsky, Chauffard pensano che nelPittero si ha una 
distruzione di globuli rossi dovuta ad una produzione esagerata di emolisine 
da parte della milza; in altre parole la malattia sarebbe dovuta a una lesio¬ 
ne primitiva della milza, a un ipersplenismo. L’emolisi sarebbe in travasale, 
Pitterò da causa epatogena. Anche Eppinger, il fautore più tenace della sple- 
nectomia, vede nella milza Porgano emolitico attivo che danneggia gli eritro¬ 
citi. Questi globuli rossi danneggiati verrebbero emolizzati dalle cellule di 
Kupffer. 


Fischer ha adattato questa concezione patogenetica della malattia pri¬ 
maria della milza, alle moderne conoscenze sulla sua funzione. 

L ittero emolitico sarebbe dovuto a una iper- o disfunzione congenita o 
acquisita di tutti i componenti il sistema reticolo,-endoteliale. A questo siste¬ 
ma è da ascriversi la lesione dei globuli rossi. 

Con la splenectomia verrebbe asportato il focolaio principale di malattia 
ma resterebbe, negli altri elementi del reticolo endotelio, la capacità di de¬ 
terminare ulteriori alterazioni del sangue, indice dei quali sarebbe la persi¬ 
stente diminuzionei della resistenza^ globulare e la microcitosi. 

Un concetto patogenetico opposto è sostenuto dal Widal e dal Naegeli. 
Questi considerano la malattia come dovuta a una alterazione congenita o 
acquisita dell’ematopoiesi midollare. L’organismo produce dei globuli rossi 
più fragili (di ciò è segno l’alterazione del sangue persistente alla splenecto¬ 
mia), globuli rossi che vengono emolizzati dalla milza e dagli altri compo¬ 
nenti il sistema reticolo-endoteliale. La milza normale eserciterebbe la sua 
funzione normalmente e Pitterò sarebbe di origine anepatogena. 


3 Sez. Chirurgica 
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Come giustamente osserva il Pennato, sia che si accetti il concetto ban- 
tiano dell’ipersplenismo o si ammetta un difetto costituzionale di emopoiesi, 
si può pensare che alla grande varietà della sintomatologia contribuisca, so¬ 
pratutto la milza,. Bisogna parlare di compartecipazione splenica non di esclu¬ 
siva influenza perchè non tutti i sintomi cessano dopo la splenectomia. Que¬ 
sta compartecipazione è minima nei casi di alterazioni caratteristiche del- 
l’ittero emolitico senza o con lieve ittero, è più grave nelle forme conclamate 

e nelle crisi. 

Comunque si voglia considerare la patogenesi i risultati clinici favorevo¬ 
li e le recidive dopo splenectomia permettono di arrivare ad affermare due 

concetti fondamentali : 

а) importanza preponderante della milza nella genesi dell emolisi ei 
del conseguente ittero o come esaltazione o pervertimento della funzione emo¬ 
litica da causa intrinseca o come esaltazione della funzione emocateretica da 

causa estrinseca; 

б) le alterazioni funzionali attribuite alla milza devono essere estese 
a tutti i componenti il sistema reticolo-endoteliale ammettendo però sempre 

l’azione splenica come preponderante. 

Da quanto abbiamo esposto risulta che la splenectomia nelPittero emo 

litico non è nè l’indicazione causale nè ha un’azione radicale , tuttavia il suo 
effetto è, nella grandissima maggioranza dei casi, una guarigione clinica com¬ 
pleta e duratura. L’indicazione curativa nell’ittero emolitico è, come insiste 
Weinert, una indicazione funzionale in modo che sembrerebbe più adatto 
un intervento semplice diretto a ridurre l’attività funzionale della milza piut¬ 
tosto che un intervento demolitivo come la splenectomia. 

Che la legatura dell’arteria splenica sia capace di determinare con la ri¬ 
duzione dell’a,Musso sanguigno anche quella deTT'attività funzionale della 
milza pare dimostrato clinicamente dai casi di guarigione nella trombopenia 
essenziale e dalla comparsa, dopo la legatura dell’arteria, di alcune modifi¬ 
cazioni del sangue che sono caratteristiche dello splenectomizzato come la lin¬ 
focito-si e la comparsa dei corpi di Jolly (Weinert). 

Sperimentalmente, in un’altra parte del lavoro, abbiamo dimostrato la 

riduzione a un minimo dell’afflusso di sangue alla milza dopo la legatura del¬ 
l’arteria e le modificazioni funzionali che questa determina negli animali, ma 
in ogni modo, è l’esperienza clinica quella che più vale a giudicare del va 

Ione di un intervento chirurgico. , 


e fratelli e la sorena aei paziente tw™ »™ —--vr,r_ »„ . 

Il paz. è nato a termine, ha avuto sviluppo regolare. Nell infanzia rosa 

lia. Mai malattie \eneree. . ■, Ittpriro delle 

Fin dalla nascita gli è stato sempre riscontrato un colorito itterico dei e 

sclere, della pelle e delle mucose visibili. Due anni fa, all inizio del f”' 12 ° 
militare, in seguito a strapazzi comparve ittero intenso che duro circa 10 
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giorni, diminuito con il riposo. In tale occasione fu colto da senso di abbatti¬ 
mento e di debolezza grave che andò scomparendo rapidamente. Da allora 
m seguito a lievi strapazzi o patemi d’animo Pitterò si accentua notevolmen¬ 
te. Entra nella Clinica .Medica il 31-1-1928 donde viene trasferito nella Cli¬ 
nica Chirurgica il 21-11-1928. 

Q'^ tato P resente - Condizioni generali buone. Sensorio integro. Decu- 
bito indifferente. Cute e sclere intensamente itteriche. Lieve grado di cianosi 
delle labbra, del padiglione dell’orecchio e delle estremità delle dita. Non ede¬ 
mi. Sottocutaneo poco sviluppato, la pelle è sollevabile in grosse e sottili 
pliche. 


Masse muscolari piuttosto flaccide. Nulla alle ossa e articolazioni. Lin¬ 
gua detersa, umida. Nulla alle fauci, faringe, collo. Temp. 36,6, polso 80, 
respiro 20. 1 ’ 

Stato chirurgico : 

Addome di forma e volume normale, trattabile, indolente, non presenza 
di liquido libero. 

Fegato : margine superiore al IV° spazio, il margine inf. sta a due dita 
dall’arcata costale, a superficie liscia, consistenza aumentata, indolente. 

Milza: margine superiore al VII 0 spazio intercostale nell’ascellare me¬ 
dia, margine interiore tre dita sotto l’arcata a superficie liscia, consistenza 
aumentata, indolente, anteriormente sta a un dito dalla ascellare anteriore. 
Altezza massima 17 cm. 

Stato generale : 

App. linfogliiaudolare : micropoliadenopatia. 

App. respiratorio : nulla di notevole. 

App. circolatorio : cuore nei limiti normale. Il primo tono alla punta ò 
leggermente rinforzato e seguito da un breve e dolce rumore di soffio, non rin¬ 
forzo del secondo polmonare. 

App. nervoso : nulla. 

Esame di laboratorio : 

Orina: densità 1016, reazione acida, urea 15 % 0 , glucosio assente, urobi- 
lina e urobilinogeno presente, bilirubina e acidi biliari assenti. L’albumina 
non è costantemente presente, la quantità massima è di 0,40 % 0 - 

Es. del sangue : globuli rossi 4,610,000, Hb 90 %, valore globulare 1, glo¬ 
buli bianchi 9,000. Formula leucocitaria: linfociti 20, poiinucleali neutrofili 
69, eosinofili 4, basofili 4, f. di passaggio 3. A carico dei globuli rossi esiste 
anisocitosi, mi eroe itosi, abbondante quantità di emazie granulo-filamentose. 

Piastrine normali (260.000 con il metodo di Fonio). 

Hymans v. d. Bergli diretta negativa, ritardata indiretta sempre positiva. 

Bilirubinemia da 7, 2-7, 84 % 0 a 18,5 %o. Colesterina nel siero (metodo 
Grigaut) 3,01 % 0 . Es. feci: stercobilina + +'+, stercobilinogeno + +. Bili¬ 
rubina e sali biliari ass. 

Resistenza globulare : 0,56 %. 

Operazione 25-11-1928 (prof. Alessandri). 

Rachianestesia li - IH - tutocaina 4 ctgr. - adrenalina 1/4 mmgr. 

Laparotomia mediana sopraombellicale. Scollamento colo.epiploico : lo 
stomaco viene spostato verso l’alto. Incisione del peritoneo posteriore sul 
margine sup. del pancreas. Isolamento del l’arteria splenica e sua legatura 
con un laccio di seta. La milza, di dimensioni quasi doppie del normale, non 
si modifica di aspetto nè di volume. Fegato aumentato di volume di aspetto 
normale. 

Ricostruzione a piani della ferita. 

Diaria postoperatoria ; la ferita è guarita per prima intenzione. 

La sera dell'intervento ha febbre a 38 e leggeri conati di vomito. 

La febbre cessa per lisi, dalla IV giornata è apirettico. 

Nei giorni seguenti l’atto operativo il paziente Jia accusato l’insorgenza 
di dolori all’ipocondrio sinistro a carattere tensivo con irradiazione alla spai 
la e alla regione scapolare sinistra. 
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L’ittero è aumentato lievemente dopo 1’intervento ed è persistito immuta¬ 
to nei primi sei giorni, da allora è andato diminuendo tino ad una tinta su- 

i\ giorno 3-1II-1928 dà globuli »»1 «0 <100, 
emoglobina 50 % vai. glob. 1. L’esame dello striscio presenta sempre 1 abbon¬ 
danza delle emazie granulo-filamentose, assenti i corpi di Jolly. La resisten¬ 
za globulare minima è di 0,52. ... „ 

L’8-III-28 il paziente viene dimesso dalla Clinica. Persiste lieve ittero 

della cute e delle sclere. La ottusità splenica. arriva in alto all \ IIP costa, 
in basso a un dito sotto l’arcata si palpa il margine mf. della milza. 

L’altezza massima è 14 cm., il margine è regolare indolente. 

Fegato : margine superiore al Y° spazio intercostale destro, margine in¬ 
feriore appena palpabile sotto l’arcata costale. . A ... 

18-III-28. L’ittero delle sclere è scomparso, il paziente (lice di sentii sa 

bene. Il 12 ha avuto l’ultima crisi dolorosa all’ipocondrio sinistro. 

4-VII-1928. Condizioni generali buone. Dall’intervento e aumentato eli 
sei chili di peso, subbiettivamente si sente bene, non avverte più senso di 

stanchezza e di abbattimento. 

Lesserà tinta itterica della pelle del viso, subittero delle sclere. 

La nelle del torace è nettamente itterica. La milza arriva all ascellare 
media all’VIII 0 spazio, deborda in basso di un dito dall’arcata, dura; ante¬ 
riormente arriva un dito al davanti dell’ascellare ant. 

Area del legato invariata. . 

Esame del sangue: globuli rossi 4,200,000; globuli blandii 10,400; pa- 

strine 240,000. Rarissime emazie granulo- filamentose, assenti corpi di Jolly 

e di Cabot. Qualche microcita. Bilirubinemia 4,6 %o. . 

Formula : linfociti grandi e piccoli 25 ; polmucleati : neutrofih 64 ; eosi- 

nofìli 1 ; basofili 5 ; forme di passaggio 5. 


Dall’esame del caso clinico si può dedurre che il risultato immediato 
ottenuto è un risultato parziale. Quale ne può essere la causa? Crediamo im¬ 
possibile di poterla dedurre dall’esame di un unico caso. In ogni modo esi¬ 
stono due possibilità : o la legatura della splenica non ha determinato l’atro- 
fia e la inattività funzionale dell’organo o altre parti del sistema reticolo-en- 
doteliale hanno assunto una funzione vicaria, forse una milza succenturiata, 
forse emolinfoghiandole o le cellule di Kupffer. Il quesito non si può dirime¬ 
re. Che la legatura della splenica abbia avuto un effetto ce lo dicono le crisi 
dolorose che il paziente ha avuto all’ipocondrio sinistro, la riduzione del dia¬ 
metro della milza, la scomparsa pressocchè completa dell’ittero, l’aumento 
in peso, le condizioni generali molto migliorate. In più, come ho ricordato 
sopra, è da tenere presente i casi di recidiva dell’ittero emolitico dopo l’in- 

tervento radicale. 

E’ da augurarsi che la pratica della legatura della arteria splenica si 
moltiplichi in seguito per dare una base statistica da potersi comparare con 
quella della splenectomia. In caso favorevole non sarà difficile preferire la 
legatura della splenica alla splenectomia per la benignità dell’intervento, per 
la durata e il trauma minimo dell’atto operativo che si richiede spesso m 
individui anemizzati al massimo. Rappresenta in più un interi ento tipico 
chirurgia funzionale modificando la funzione dell’organo senza toglierlo al- 

l’organismo. 
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PARTE II. 

IL eco LO CULLATI® ALE, „ 

» d^rSÒ «,"* le f at T M1 '“ rte ™ « 1«"o di dimimùre 

* ; miIza determinando così una atrofia lenta ma progressivi 

modo da, diminuire gradatamente l’attività funzionale dell’organo fino L 

”Ól 2 r 1 *" 0 COrr,SPOnd “"’ ™> spleuectomia prtn.aì 
el metodo operatorio abbiamo fatto oggetto di studio : 

a) a sede m cui deve essere praticata la legatura perchè i risultati cor- 
spondano ai postulati cioè alla diminuzione dell’afflusso di sano-ue alla mil 

«"««*<• limitato 0 . u „cfe„r,' ,^2 

no pei impedirne la necrosi; 

&) la via di accesso operatoria. 

Anatomia chirurgica dei vasi splenici. 


3i^T*«Wr?2*3n sn 2SU-3-LI- ™*I 

R^o Rrlnp collaterah T che n , on debbono essere lese. Nell’esposizione seguiremo 
Rio Branco, Ssoson-Jaroschewich, Henschen, Volkmann. 

nr, nii'- aiteil n ,S!pleui( f è la P* ù voluminosa delle arterie che nascono dal tron- 

V ° lu ™? e *nque volte maggiore dell’epatica. In proporzione 
ni calibro dell arteria e la quantità di sangue che arriva alla milza e che cor 

ti^oTd^. rapP ° rt ° in P eso c ° n la - ilza 1 rapporto tra la riro^e e Te 


La parete arteriosa è molto spessa. 

L’arteria splenica rettilinea nei giovani, tortuosa nei vecchi, decorre sul 
margine superiore del pancreas situata cranialmente rispetto alla vena Ap- 

pena originata dall’arteria celiaca, piega a sinistra prima verso il basso poi 
verso 1 alto ed mime di nuovo verso il basso. 1 


Ssoson-Jaroschewich e Henschen hanno trovato nel 60 % dei cadaveri 
esaminati, che l’arteria si originava a destra dell’aorta e si dirigeva noi a, 
sinistra passando davanti all’aorta. Di regola (60 % secondo & Descomps) 
scende verso il margine superiore del pancreas, alle volte (29%) vi arriva 
orizzontalmente, di rado (16 %) piega verso l’alto per raggili no-erlo 
L’arteria può essere distinta in: 

а) un segmento iniziale o sopra pancreatico lungo due-tre centimetri; 
di rado 1 arteria e auche m questo segmento retro-pancreatica o decorre in 
un tunnel scavato nella testa del pancreas ; 

б) un segmento secondo o pancreatico: a seconda dei suoi rapporti con 

il pancreas ha due tipi di decorso : 11 

L — Decorso estra-pancreatico, che può avere tre varietà : 

1) Nella massima parte dei casi (90% secondo Ssoson-J.) il tronco 

decorre parallelamente e alquanto sopra il margine superiore del pancreas -i 

distanza più o meno grande, talvolta a festoni, talvolta con una curva a con¬ 
cavità anteriore. 

2) Nell 8-9 % dei casi, secondo Ssoson-J., regolarmente secondo De- 
scomps, 1 arteria decorre m posizione retro-pancreatica. 

3) Raramente, 3 % secondo Ssoson-J., il tronco decorre in posizione ore 

pancreatica. 1 1 L ' 
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II, _ Decorso intra-pancreatico : raramente è in tutto il suo decorso in- 

tra-pancreatica, di solito lo è solo nella sua porzione inedia. Questo tipo può 
coesistere con il raddoppiamento dell arteria, la seconda lia alloia decorso 

extra-pancreatico. . , _ 

c) Un segmento terzo che decorre dal margine superiore del pancreas 

per passare ad 

d) un segmento quarto o preilare. 

Nel suo decorso il tronco della splenica emette numerose collaterali. 

Queste possono essere distinte in : 

Rami del tronco della splenica: 

Ascendenti: . . 

Ramo esofago-gastrico post. ose. o gastrica sinistra che si porta alla 

superficie posteriore dello stomaco. Può essere unica o plurima, può mandare 

un ramo al polo sup. della milza (presente nel 50 % dei casi) (ramo per la 

faccia post, dello stomaco — Rossi e Cova). 

Arteria polare sup. può mandare due o tre rami al fondo dello stomaco 

(quando esiste manca il ramo esofago-gastrico). 

Arterie ghiandolari per le linfoghiandole soprapancreaticlie. 

Discendenti : 

Arteria pancreatica sup. (4 %) si origina subito a sin. della porta e 

irrora la superficie posteriore del pancreas. . v 

Rami pancreatici in numero di quattro a dodici di cui il piu & iosso 

detto arteria pancreatica di Haller. Secondo Henschen possono esistere an¬ 
che due-tre arterie di Haller. , x , . 

Il sistema arterioso del pancreas (Henschen) ha importanza quale via 

collaterale per Parteria splenica. Quasi costantemente si trova all interno 
del pancreas, sul margine posteriore della sua faccia inferiore, una lunga via 
arteriosa inf. che per mezzo di rami trasversi e di un arco arterioso cauda e 
comunica con il sistema rasale della lienale. La via arteriosa mf. e data dalla 

1) Arteria della coda del pancreas che proviene dal ramo mf. della 
splenica, meno spesso dalla gastro-epiploica sinistra, di rado dalla stessa 

lienale. creatica trasversale che proviene o daila pancreatico- 

duodenale o dalla gastro-duodenale o dalla gasltro-epiploma destra o dalla 
mesenterica superiore o dalla colica media accessoria. Henschen ha v 
onesta nrteria orioinarsi dalla epatica, dal tronco celiaco, una volta c alia me 
Serimx superiore “ in tale caso si divideva in due rami il cui superiore poco 
Sppato aveva anastomosi trasversali per la splemcae cui rami sottili 

terminali si connettevano con il sistema del ramo terminale mf. 

Secondo Sobotta l’arteria splenica si divide m quattro rami 

1) polare sup.; 2) gastro-epiploica sm.; 3) terminale sup., 4) terminale 

ÌnÌeT ulrteria polare sup. è di solito molto sviluppata e si orfana a^-6 cm. 

dall’ilo e dopo aver dato la gastrica breve penetra vicino all estremità supe 
noie de a^ro^ i loica sinistra si origina dopo la precedente^ si ^ipTsto- 

sce, dopo aver dato alcuni rami all’estremità inferiore della milza, allo sto 

Le due arterie terminali si distribuiscono alla m i^a, termi- 

Secondo Ssoson-Jaroschewiseh si possono distingu . e . ester . 

nazioni. Nella maggior parte dri casi Parto henaleji “uri V3 e^ 

no. Questo gruppo che si caratterizza omma lo in vicin anza 

detto da Ssoson-J. «tipo magistrale», il tronco .si divine som 

deU ’SeÌ secondo «tipo dispenso» il punto di in 

questo tipo si trovano nell ilo un gran nume u> ‘ a è lungo di 

questo caso il tronco celiaco è lungo 1,36 cm., nel primo caso P 

1,36 cm. • i 
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-rto. 1, p rimo 

interpreta f if tipo ma^Se q^fil più anat ? mo ^"'P^ative VA. citato 
rioso. “ e quaie U pm elevato in sviluppo del sistema arte- 

splenica k ™ietro dÌStÌn ?l 1 e divisione dell’arteria 

l’ilo splenico (50%) subito •UPilo no P an ^ leatica < 40 %), tra il pancreas e 

P-uto',!! di»ii„pe'”Uo ™ p'^n^V 1 ." r"° ““ " "” Ù “ 

spsssasas 

ria Cad “" ri ’ li™»"» dell’arte. 

arterie• in * r °r s P leniea > rarissima (2 su 26). In questo caso le due 
fVf™, tei minali si distaccano solo nell’interno dell’organo dopo che sono 
state date la, polare superiore e la gastro-epiploica sinistra, 
tt. — Divisione extra-splenica: 

a) tipo ilare con divisione davanti alla milza o nell'ilo fio °/1 • 

l) tipo pedi,molare- con divisione tra l’ilo e la coda pancreatica; 
o) tipo pancreatico; 1 ’ 

d) tipo a suddivisione intra-pancreatica. 

I’qth- 1 ^ 1 rai ? 1 terminali di divisione dell’arteria splenica il più incostante ò 

1 arteria polare superiore che è talvolta solo un filnzzo e talvolta rappresen¬ 
ta da sola la metà del tronco. ruppi esen- 

Si origina di rado dalla terminale superiore di solito dal tronco spesso 
alla sua meta, non molto di rado più centralmente o dallo stesso tripode di 
Haller o dalla celiaca, dall epatica, dalla coronaria sinistra, dalla mesenteri¬ 
ca superiore. Può originarsi anche dall’aorta come una seconda arteria Pe¬ 
nale il cui territorio di irrorazione corrisponde però sempre al polo superio¬ 
re. Questa arteria Penale accessoria è stata descritta da parecchi autori ed 
e probabilmente una delle cause più frequenti di emorragie mortali dono 
splenectomia. 1 

Di solito il tronco, dell’arteria splenica, si divide in due rami • 

1) il superiore, ramo lieno-gastrico manda da sè o dalla terminale su¬ 
periore le arterie gastriche brevi; 

2) l’inferiore, il ramo lieno-gastrico-epiploico dà di rado una gastrica 
breve, e la gastro-epiploica sinistra. Questa, a sua volta dà: a) vasi pancrea 
tip alla coda del pancreas; 6) una o più arterie polari inferiori; c) l’epiploica 
sinistra ; d) rami gastrici che rappresentano il grappo inferiore dei vasi brevi 

Dal punto di vista del circolo collaterale è importante di studiare in modo 
particolare 'il decorso dell’arteria ga'stro-epiploica teinistTa che da, qualche 
anatomico fu considerata quale pros'ecuzione diretta, dell’arteria splenica 
mentre i rami per la milza sarebbero dei semplici rami collaterali 

L’arteria gastro-epiploica sinistra dopo aver dato i rami descritti si ino¬ 
cula a pieno canale con la gastro-epiploica, destra formando Varcata arterio- 
sa della grande curvatura. 

L'anastomosi non è costante. 


Rossi e Cova su cento casi trovarono 48 con una anastomosi a pieno ca¬ 
nale, in 38 esistevano anastomosi sottili a rete oi con vasi irregolari non pa 
ralleli alla grande curvatura-, 14 volte mancava l’anastomosi. & 

Arnaud trova sempre un canale ampio, cosi l’Henschen. 

Riobranco nel 50 % dei cadaveri esaminati osservò una anastomosi am¬ 
pia, nell’altro 50 % solo una rete di unione. 
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Dall’arcata arteriosa della grande curvatura partono rami gastrici ed 
epiploici anteriori lunghi e brevi (6-9-15). I rami lunghi, dal margine libero 
dell’epiploon decorrono in modo ricorrente verso rami discendenti dell’arco 
epiploico magno che si trova nella duplicatura epiploica posteriore. Sono essi 
che formano gli archi anteriori. 

Piegando nel foglietto posteriore possono concorrere alla formazione del 
grande arco epiploico posteriore. 

Dei rami della gastro-epiploica sinistra già parlammo dell’arteria della 
coda del pancreas ricordando il sistema arterioso del pancréas. 

Ora diremo di un altro ramo importante della gastro-epiploica. sinistra 

6 cioè l 

della arteria epiploica sinistra. Questa si dirige all’interno e in basso 
verse al margine sinistri) del l’epiploon. Può originarsi separatamente dalj 
ramo terminale inferiore (grand rameau epiploique gauche — Ramus epi- 
plocus anteriori Dolgo-Saburoff). 

Al terzo inferiore del margine sinistro dell’epiploon passa nella dupli¬ 
catura epiploica posteriore per congiungersi con i vasi di destra. 

Dalla gastro-epiploica destra si origina l’arteria epiploica destra (grand 

rameau epiploique droit di Rio Branco, Rossi e Cova). 

Dall’unione dell’arteria. epiploica destra e sinistra si forma il grande 

arco epiploico di Bankow o arco trans-epiploico. 

Questo decorre nella metà fra colon trasverso e margine libero dell epi- 

^ Rio Branco lo trova costante, così Dolgo-Saburoff, così Lériche e Wille- 

min. Vi possono essere due o tre archi accessori. 

L’arco epiploico magno invia rami discendenti al margine epiploico, ri¬ 
salenti nella parte libera della duplicatura epiploica posteriore, nella parte 
unita al mesocolon trasverso e nel colon trasverso dove si anastomizza con 

l’arteria colica media. ■ . , ,, ,. , . 

Di solito risiede nella duplicatura posteriore due o quattro centimetri 

sottoi il territorio di coesione con il mesocolon trasverso, talvolta, al margine 

inferiore dell’epiploon. ; . ^ , a***™ 

Rossi e Cova trovarono diramazioni di poca importanza all angolo destro 

del colon che Rio Branco non ha osservato. Dà solo rami all'epiploon. 

Nel parlare del .sistema arterióso della, milza, dobbiamo ri cordò re che 
oltre ai rami delParteria, splenica la milza riceve collaterali dalle arterie 
diaframmatiche, dalle arterie lombari, dall’arteria spermatica interna. 

Queste collaterali però interessano probabilmente solo 1 apparato di so¬ 
stegno! di modo che praticamente si possono trascurare. 

Circolo collaterale dell’arteria splenica. 

Poiché le arterie intra-spleniche sono del tipo terminale, la formazione 
di un circolo collaterale dopo legatura dell’arteria splenica è possibile solo 

811 e NeUa°formazione del circolo collaterale hanno grande importanza le va¬ 
riazioni dell’arteria e delle sue diramazioni che sono molto numerose 

Il circolo collaterale è stato studiato da Ssoson-Jaroschewitsch e & 

Saburoff. _ , 

Possibilità di un circolo collaterale (Henschenp . 

A) Collaterali proprie del sistema (secondo Henschen) 1 arteria- poss 

de canali di derivazione arteriosi: „ hp s ; 

1) vie arteriose brevi di raccordo del tronco: sono piccoli rami cne si 

nortano da una- convessità- all’altra dell’arteria-, . . • 

portano ^ legatllra si faceia sul ramo di biforcazione superiore o in¬ 

feriore, è possibile che il sangue vada dall’uno all’altro attraverso il sistema, 

delle arterie trasversali interne ed esterne; Trailer 

3 ) anastomosi a raccordo breve: arteria pancreatica- magna di Haller, 

arterie della- coda- del pancreas, arterie dell'ilo. 
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B ) Collaterali lunghe. 

svSTsSnf £Sp^'Sr “i ss 


;—* J ^» i v a 

ov i . q—- o-epiploica. sinistra): ' « * 1 ~ —~ 

(Dolgo-Saburoff la “Scoshmter^cìrc^^ • della toda del Pancreas 
della pancreatica tra,aversa. ' 11 C col ° vana a seconda della origine 

»»pe,.iJ M , A ;;;ss., , ’**„ ***"***»*»*■ 

dà più anastomosi dirette a a lS T de,Ia coda del Pancreas : 
la gastro-epiploica. sinistra, imhrette per il ramo inferiore o per 

ria dc^a;c<3adei m p e IcS a arteria Pratica trasversa, arte- 

\ ia collaterale epiploica : 

Il arco arterioso della grande curvatura; 

«ria »«eria, ar 

sinistra, arteria gastro-epiploica sinistra ! ? 1C ' d . allt r e . 1101 ' e > arteria epiploica 
i rami ’epiploici postekorf Tendono mter J^. della Henale. Dove 

arterioso, la via collaterale k anche £ér^’aSin “^nef 10 ?* d ì questo * arco 
può originare l’arteria epiploica destra! T’ankt pancreatica trasversi (clic 

*»•**« m - 

Ricerche speri mentali sul circolo collaterale dell'arteria splenica. 

Le numerose possibilità di un circolo collaterale ora elevante ccnisnon 

dono ad una concezione teorica desunta dalla conoscenza della di 
anatomica delle arterie. conoscenza della disposizione 

Praticamente però si può affermare che la maggior parte delle vie de 
scritte non hanno importanza. L 

Quando si tratta di anastomosi sostenute da arterie di piccolo calibro il 

!, del C0, " ,,, '" S °’ P ro P° rz ionato al loro lume complessivo, è tanto piccoli 
che non può essere sufficiente. piccolo 

Le vie anastomotiche rappresentate chi vasi di piccolo calibro possono es 
-e importanti qualora l’arresto del circolo dell’arteria splenica anenk in 
un modo lento permettendo così una graduale dilatazione di questi vasi. 

Ciò nella legatura della, splenica non succede. 

Con il metodo delle iniezioni radio-opache nel cadavere abbiamo cercato 
studiare quale delle anastomosi teoricamente possibili ha un valore reale 
er quanto riguarda la tecnica abbiamo proceduto in questo modo • ' 
Apertura del ventre con taglio a croce. 

Scollamento accurato colo-epiploico. 

Sezione della prima ansa del digiuno e, procedendo da questa aspo,- 
tazione di tutto il pacchetto intestinale. ’ P 

Sezione previa legatura della mesenterica superiore e della mesenteri- 
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ta inferiore. A questa altezza apertura dell'aorta e fissazione in essa della 
canuta da iniezione. 

Sezione del legamento coronario e falciforme del fegato. 

Sezione dell’esofago sopra il cardias. 

Preparazione e chiusura dell’aorta subito sotto il diaframma. 

Si procede allora alla iniezione della massa radio opaca così costituita : 
minio parti 1; olio di vasellina parti 1; olio di trementina parti 2. 

La miscela viene versata in un imbuto e agitata continuamente con una 
bacchetta. L’imbuto è in raccordo con la cannula per mezzo di un tubo di 
nomina di 2 metri di lunghezza. 11 menisco superiore della miscela viene te- 



Fig. 1. 

mito all’altezza di mi metro. In mezz’ora l’iniezione è completata e la riu¬ 
scita. si rende evidente con l’iniezione dei più tini vasi della superfìcie dello 

Si procede allora al tempo più delicato, olla preparazione ed all isola¬ 
mento del fegato, del pancreas, della milza, dello stomaco, del duodeno, del- 

Bisogna procedere sezionando i legamenti fra due legatali piati 

una emostasi completissima. . , . aoii’nnr+n 

Asportati in blocco, gli organi .si chiude il moncone inferiore dell aorta 

e si esegue la radiografia, del preparato. 

La figura I* corrisponde ad una iniezione praticata in condizioni anato¬ 
miche normali. Uopo l’iniezione è stato resecato fra legature il grande 

epiploon. 
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L’iniezione è riuscita tino alle arterie precapillari. 

E’ evidente l’arco (arterioso della grande curvatura per inosculazione 
delle arterie gastro epiploiche destra e sinistra. 

Evidente il circolo arterioso pancreatico e l’anastomosi tra l’arteria pan¬ 
creatica, ramo dell’epatica e l’arteria della coda del pancreas, ramo della 
terminale inferiore. 

Le arterie del parenchima splenico sono bene iniettate e mostrano il loro 
carattere terminale. 

Si osservi anche il calibro dell’arteria splenica rispetto agli altri rami 
del tronco celiaco. 

La radiografia nelle figure II a e II a bis dimostra l’iniezione dei vasi del 
tronco celiaco previa legatura dell’arteria splenica al suo 1/3 medio (la sede 
della legatura è indicata da un filo metallico. 

La legatura è stata praticata attraverso la borsa omentale dopo scolla¬ 
mento colo-epiploico. 

Nella figura appare evidente il punto di interruzione della splenica. Con¬ 
frontando con la figura precedente appare subito come i vasi della milza siano 
scarsamente iniettati. 

Il terzo esterno dell’arteria splenica è anche esso iniettato e così i suoi 
rami di terminazione. 

In questo caso immaginando di sostituire il sangue alla massa radio-opa¬ 
ca si sarebbe raggiunto' con la legatura dell’arteria lo scopo di diminuire 
rafflusso di sangue alla milza : il circolo collaterale formatosi sarebbe tale da 
far arrivare alla milza sangue in quantità sufficiente ad impedire la necrosi. 

Per quanto riguarda questo 'circolo collaterale si può osservare come 
questo sia rappresentato pressoché in modo esclusivo dalle anastomosi dei 
vasi del fondo e del corpo dello stomaco: in altra parola doppio è il circolo 


collaterale fermatosi : 

1) L'arco arterioso della grande curvatura: in questo caso 1 anasto¬ 
mosi tra la gastro-epiploica destra e sinistra non era formato per inoscula¬ 
zione diretta ma per interposizione di una rete arteriosa. Si osservi come 
sia iniettato l’arco epiploico magno in modo appena evidente nonostante la 
buona iniezione dei rami epiploici. 

2) L'anastomosi del fondo e del corpo dello stomaco tra i vasi brevi 
della splenica e la rete arteriosa dell'arteria coronaria stomacica. 

Questa è la più importante via collaterale. 

L’importanza di questa via è dimostrata dai 3 casi di legatura della sple¬ 
nica dal von ITaberer nel corso di estese resezioni gastriche e dal caso di 


Bajardi. 

In questi casi furono legate di necessità le arterie della grande e della 
piccola curvatura dello stomaco ed il compenso circolatorio clinicamente 
completo fu fatto necessariamente dai vasi del fondo, originati dalla corona¬ 
ria stomacica, con i vasi brevi della polare superiore, della terminale supe¬ 
riore inferiore e della gastro-epiploica sinistra. 

Per quanto riguarda la via collaterale pancreatica questa non ha assunto 

importanza speciale nel caso in questione. 



P. VALDONI: LA CURA DELL’ITTERO EMOLITICO 


153 


In questo preparato oltre alla legatura della spleni,-a, fu legata l’arteria 

gastro-epiploica sinistra a livello del polo inferiore della milza e resecato il 
grande epiploon. 

Il circolo collaterale in questo caso è formato a spese dei rami brevi 
del gruppo superiore e medio ed è nettamente insufficiente. 

Il tronco della splenica ed i suoi rami di terminazione a valle della lega¬ 
tura presentano appena traode di sostanza opaca e solo qualche vaso della 
meta superiore della milza è scarsamente iniettato. 

Concludendo da queste ricerche si può dedurre che se sono numerose le 
possibilità di un circolo collaterale, praticamente la sua sufficienza è legata 



Fig. 3. 

solo al circolo arterioso della grande curvatura e alla rete anastomotica tra 

la coronaria stomacica e vasi brevi : minore importanza ha il circolo collate¬ 
rale pancreatico. 

Del circolo arterioso collaterale formato dalla arteria coronaria stoma¬ 
cica con i vasi brevi è da osservare che non ha la stessa importanza in tutti 
i casi. 

Come abbiamo veduto nel capitolo precedente il gruppo superiore dei 

vasi brevi si origina nella, metà dei casi doli'arteria gastrica posteriore 

ascendente nell’altra metà dei casi da IVarteria polare superiore. 

L'origine delle due arterie dalla splenica si fa in modo differente : 

subito vicino al tronco celiaco per l'arteria gastrica posteriore ascen¬ 
dente : 


al terzo esterno del tronco per l’arteria, polare superiore. 
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Ne viene così che legando l’arteria splenica al 1/3 medio quando esiste 
l’arteria gastrica posteriore ascendente le anastomosi tra 1 vasi dell arteria 
coronaria Stomacica e il gruppo superiore dei vasi brevi non hanno importan¬ 
za per il circolo collaterale. 

L’opposto succede quando esiste l'arteria polare superiore. 

Si può dedurre così che l’importantissima via collaterale con 1 arteria 

coronaria stomacica è sostenuta specialmente dal gruppo medio ed inferiore 
dei vasi brevi, originati rispettivamente i primi dall’arteria terminale supe- 
nore e dalla terminale inferiore, i secondi dall’arteria gastro-epiploica si- 

nistra. . . . 

L’importanza per il circolo collaterale dell’arteria gastro-epiploica sin. 

fi differente a seconda della sfcdie in cui viene praticata la legatura di questo 

vaso Lotsch ha creduto di dare grande importanza alla gastro-epiploica sin. 

Uaberer invece alle gastriche brevi. Ci sembra che la contraddizione sia solo 

apparente quando si pensi che il gruppo inferiore dei vasi brevi si origina 

dalla gastro-epiploica sinistra. Ne viene di conseguenza che la legatura di 

questa arteria praticata distalmente all’origine dei vasi brevi come ha fatto 

l'Haberer, non ha la stessa, importanza della legatura all’origine. 


I 


Sede deela legatura. — Un’altra indicazione da stabilire è la sede dell; 
legatura. 

Questa ha importanza specialmente per il circolo pancreatico. 

Vali Goidsenhoven che riferisce i risultati di Lemaire e Debaisieux ove 
la splenica fu legata all’origine, non ha riscontrato, all’esame funzionale alte¬ 
razioni del pancreas e non crede che la legatura all’origine possa portarne 

come hanno ammesso Lotsch e Patel. 

E’ un fatto che il circolo pancreatico è sostenuto anche dalle arterie pan 

.ireatico-duodenali ; talvolta però può dipendere in massima parte dalla sp c- 

Per tale ragione è più prudente praticare la legatura all unione del 1/3 
medio con il 1/3 esterno del tronco. 

In tal modo oltre a conservare i vasi pancreatici si conserverà anche il 
i amo esofago-gastrico. 

Tecnica operatoria. - L’intervento è semplice e senza pericolo. Vi pos¬ 
sono essere delle difficoltà operatorie generiche: abbondanza di grasso, po 
sizione retro o intra-pancreatic» dei vasi, apertura toracica piccola, ango o 

epigastrico, ridotto. . 

Barile, Wymaun e Campienon trovarono difficoltà nella legatura pei a 

presenza di aderenze. . . 

Aderenze possono obliterare completamente l,a retro cavita degli epiploon. 

Stubenrauch non riuscì a legare l’arteria all’inizio mentre gli riuscì faci e 
di legarla a 8 em. dall'ilo. 

E’ importante di evitare una lesione delle vie collaterali, del a c 
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media, del pancreas. Ialine bisognerà procedere cauti neirisolainento 

vasa quando esistono condizioni che diminuiscono la resistenza dell© 
pareti. 

La via di accesso operatoria all'arteria splenica può essere: 

1) anteriore; 

2) posteriore . 


del 

sue 


Posizione del chirurgo — a destra del pa- 


^ ie d'accesso anteriori. _ 

ziente. 

Posizione del paziente — forte iordosi dorso-lombare ottenuta rialzando 
fortemente la parte aitai del tronco e leggera inclinazione verso destra. 

Delle numerose incisioni proposte la migliore per raggiungere il tronco 
splenico è la laparotomia mediana sopra-ombellicale. 

La legatura dell arteria splenica si può fare alla sua origine al tronco 
celiaco e nel suo 1/3 medio. 

Varie sono le vie per giungere all’arteria in queste sedi: noi enumererò 
ino le più importanti e fra esse sceglieremo quelle che all’atto operativo li 
sulteranno le più semplici e meno in da gin ose. 

I. Legatura dell'arteria splenica alla sua origine dal tronco celiaco. 

Dopo lacerazione del piccolo epiploon in una parte mediana senza vasi 
si applica una valva flessibile incurvata ad uncino sulla parte discendente 
della piccola curvatura dello stomaco e si scopre così il corpo del pancreas. 
3 volte su 4 l’arteria splenica possiede un segmento iniziale sopra pancreatico 
facile a vedersi e sentirsi. 

Se l’arteria è interamente retro-pancreatica bisogna sezionare il perito 
neo posteriore sul bordo superiore del pancreas a 3 o 4 centimetri a sinistra 
della linea mediana per allontanarsi dall’aorta addominale, dalla biforcazione 
del tronco celiaco e dalla grossa vena coronaria stomacica, che spesso incro¬ 
cia la faccia anteriore dell’arteria splenica a livello della sua origine. 

Si scolla prudentemente la faccia posteriore del pancreas e si arriva sul¬ 
l’arteria splenica che bisogna denudare con precauzione per separarla dalle 
maglie del plesso celiaco che l’attorniano. 

Con un Descliamp dal basso in alto, allo scopo di evitare la ferita della 
vena splenica. sottostante, si getta un laccio e si stringono i fili. 

II. Legatura dell'arteria splenica nel suo 1/3 medio (fig. IV). 

Cinque sono le vie che si prestano alla aggressione dell’arteria splenica 
nel suo 1/3 medio : 

4 per via d'accesso anteriore ; 

1 per via d’accesso posteriore. 

Le 4 vie d'accesso anteriore sono : 

a) via transmesogastro-cpativa ; 

b) via transmesogastro.colica ; 
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c) per mezzo dello scollamento colo-epiploico; 

d) via transmcsocolica. 


a) Via transmesogastro-epatica (incisione mediana sopra-ombellicale). 

A traverso un’incisione del piccolo epiploon dopo lacerazione di esso si 
stira fortemente a sinistra la piccola curvatura dello stomaco, ponendo 1 un¬ 
cino circa all’unione del terzo superiore con i due terzi inferiori della porzio¬ 
ne verticale della piccola curvatura, punto in cui il margine superiore del 



Fig. 4. 


pancreas incrocia lo stomaco. 

Si vede spesso a questo livello emergere dal margine superiore del pan- 

creas una delle sinuosità dell’arteria. 

I)) Via transmesogastro-colica (incisione mediana sopra ombelicale). 

L’incisione si pratica attraverso il legamento gastro-colico. 


Questa via presenta un doppio inconveniente e cioè : la necessità di in¬ 
teressare parecchie branche arteriose e venose epiploiclie provenienti dalle 
gastro-epiploiche di destra e sinistra ; la possibilità di trovarsi in presenza di 
una fusione del legamento gastrocolico con la faccia superiore del mesocolon 

trasverso. 

Siccome questa fusione esiste sopratutto dal lato pilorico, e particolar¬ 
mente nella parte inferiore in vicinanza, del colon, bisogna, secondo Fredet, 
per aprire sicuramente la retro cavità degli epiploon tenersi vicino allo sto. 
iliaco, allontanarsi il più possibile dal piloro e portarsi verso sinistra. 

Un grande pericolo è la rottura di una delle arterie del colon trasverso 
nel caso in cui, esistendo aderenze, si volesse insistere a sezionare il legamen¬ 
to gastro-colico. 

Nel dubbio è bene introdurre l’indice sotto la piccola curvatura per un 
foro fatto nel piccolo epiploon e cercare di penetrare dall’alto in basso nel 


sacco epiploico. 

c) Per mezzo dello scollamento colo-epiploico (incisione mediana sopra- 
ombellicale). 



P. VALLONI: LA CUKA DELL'UTERO EMOLITICO 


innevato il grande epiploon fare se 
trasverso e penetrare nella- retro 
in alto ed il colon trasv 
L’arteria splenica i 
ritonea-le posteriore nella 
riore del pancreas. 

Inciso il foglietto sic 
si spinge verso il basso il 

La legatura si praticherà 
d) Via transmesocolica 


e possibile lo scollamento 
cavità degli epiploon sollevando 1 

erso in basso. 

si trova- al disotto dello stomaco dietro il fo 
- J cavità degli eninlon-n •. 1 a; i . 


grande epiploon e del colon trasverso si dilacera 
nza vasi a sinistra della, linea- mediana come nel 
erostomia posteriore transmesocolica alla Von 
llva flessibile curvata ad angolo acuto il labbro 
e allora il pancreas e al livello del suo margine 
ina, splenica, Quivi si pone il laccio. 


Via d accesso posteriore. _ E 

vere ci hanno indicato la possilalit 

extra-peritoneale. 

^ IE D ACCESSO ALL ARTERIA SPLEX] 

mrgo: alla parte dorsale del pazier 

'* Sez. chirurgica. 


Posizione del chi 
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Posizione del inalato: in decubito laterale destro con rotolo in corri¬ 
spondenza del fianco destro in modo da aumentare lo spazio tra il margine 

costale e l’ala iliaca. 

Incisione lombare obliqua di Guyon. 

Si reseca la XII costola. Scoperto il rene questo viene spostato medial- 
mente con una valva. Appare allora sul fondo dell’incisione la faccia.poste 
riore della coda del pancreas, vicino al suo margine superiore si vede decor¬ 
rere l’arteria splenica e sotto la vena splénica. 

Legata l’arteria si procederà alla sutura a strati della ferita come dopo 

una nefrectomia. 


RIASSUNTO DELLA PARTE II. 


Con il 
masse un 


metodo di iniezioni radio-opache si è cercato di studiare se si for. 
circolo collaterale e quali delle vie arteriose teoricamente possibili 


fossero più importanti. 

Dopo la legatura del tronco della splenica la sostanza radio-opaca arri¬ 
vava alla milza per tre vie: 

1) il circolo arterioso della grande curvatura; 

2) il circolo arterioso pancreatico; 

3) il circolo arterioso del fondo e del corpo dello stomaco. 

Di queste vie la più importante è l’ultima rappresentata dall’anastomosi 

tra i vasi brevi e i rami della coronaria stomacica. 

Con la seconda serie di esperimenti si è determinato che il gruppo piu 
importante delle anastomosi dei vasi brevi è formato dal gruppo inferiore, 
rami della gastro-epiploica sinistra; viene poi il gruppo medio, rami delle 
due arterie terminali della splenica; importanza minore ha il gruppo supe 


riore specie quando si origina dalla gastrica posteriore ascendente. 

Ne viene così la necessità nella legatura dell’arteria splenica, di evitare 
una lesione della gastro epiploiea sinistra prima che da essa si sieno distac- 

cati i rami gastrici. 

Pei- la sede il punto di elezione della legatura è il terzo medio dclVarte- 
ria, sia perchè rispetta i vasi pancreatici sia perchè in questo punto l’arteria 

è più facilmente accessibile. 

Delle vie di accesso sono da preferirsi le anteriori e tra queste quella 
che raggiunge l’arteria attraverso la retro cavità degli epiploon dopo scolla 

mento colo-cpiploico. . 

Questa è la via meno lesiva e che meglio delle altre dà luce alla sede in 

cui si vuole porre la legatura. 

La via posteriore da noi studiata è l’unica extra-peritoneale e può essere 
applicata in quei casi quando il sospetto di aderènze tra la faccia posteriore 
dello stomaco ed il mesocolon possono far prevedere il pericolo di una lesione 

di un ramo dell’arteria colica. 
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PARTE III. 

Studio sperimentale anatomo-patologico 


ED EMATOLOGICO. 
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nel 1889, dopo esperimenti sul cane sul coniglio O „iio „ • auverts, 

la legatura di reto, n , , ’ K ’ sulla cavia . osservarono che 

sanguigno arterioso; più che vivere veo-eto «• of r eli afflusso 

r= rS 

renze tra la milza e la parete addominale si possono sezionare tutti i vasi af 

pr^UrST raSo WgallC> ~ ** ^ * « Pe* 11' 

sult tUtW 1 rainÌ SplenÌCÌ traDne un ’ arteria e una vena : come ri- 

tato tei minale osservo una retrazione cicatriziale. Wjmann, dopo legatura 

(li due rami notò atrofia delle parti irrorate da questi vasi. 

Troell ha legato in polli e in cani da 1 a 5 rami della splenica e trovò 

nei polli costantemente un nmpicciolimento della milza, nei cani invece ebbe 

questo reperto solo quando non esisteva più nessun vaso trasversale distai 

mente alla legatura. Ha eseguito anche ricerche ematologiche senza ottenere 
reperti di particolare importanza. tenere 

Renzi e Boeri osservarono, nel cane, una necrosi completa della milza 
susseguente alla legatura di tutti i vasi, la legatura del solo ramo principe 

alterava invece la nutrizione deli-organo. Anche la legature delle collaterali 
non danneggiava la milza. aterali 

Stubenrauch, sperimentando in gatti, ha trovato che la legatura della 
splenica porta seco una notevole diminuzione di volume deli-organo 

olkmann trovo che nei cani, la legatura delle parti più importanti del 
peduncolo \ asale porta alla retrazione dell’organo. 

Rossi C. ha legato in cani l’arteria splenica nel punto in cui abbandona 
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li, coda del pancreas. La milza aumenta di volume nei primi giorni, poi si ri¬ 
duce, al VI mese è ridotta a una striscia di pochi millimetri, dura fibrosa. 
Istologicamente trova una zona centrale iformale e una periferica dove le 
cellule della polpa sono più rade e costituite prevalentemente da linfociti, 
emazie, polinucleati, cellule globulifere. I corpuscoli di Malpighi sono nor¬ 
mali. Nel quadro ematologico osserva uria diminuzione di globuli rossi e leu¬ 
cocitosi con linfopenìa e neutrotìlia. 

Ha osservato ancora che la legatura all’altezza della coda del pancreas 
dà alterazioni anatomiche ben presto riparate e nessuna modificazione funzio¬ 
nale. La legatura dell’arteria e della vena determina in alcuni casi la necrosi 
totale della milza, in altri una atrofia rapida di tutti gli elementi. 

Dai reperti sperimentali degli AA. citati risulta che negli animali la le¬ 
gatura totale del peduncolo splenico determina la necrosi e lo sfacelo della 
milza, quando quest'organo non abbia contratto aderenze con la parete addo 
minale; in questo caso la legatura del peduncolo sia dell’arteria o dei suoi 
rami, sia pella vena (Foà e Silvestràni) determinerebbero sempre l’atrofia 

della milza. 


Nell'applicazione all’uomo dei risultati sperimentali è da tener conto di 
alcuni dati di fatto: anzitutto una ragione anatomica che consiste nel fatto 
che se « grosso modu » la disposizione della splenica è simile negli animali e 
nell’uomo, esiste sempre un maggior numero di collaterali negli animali il 
che facilita assai il circolo collaterale di compenso. In più l’intervento viene 
eseguito in animali sani e con milza sana. Queste ragioni inducono a ritenere 
che senza la dimostrazione clinica il fatto sperimentale che la legatura della 
splenica non porta la cancrena dell’organo non era applicabile alla patologia 

umana. 

Ci è sembrato opportuno di riprendere lo studio sperimentale della lega 
tura dell’arteria splenica partendo da un programma di lavoro che non fosse 
solo quello di vedere le alterazioni che la legatura dell arteria determina nel 
parenchima, ma che corrispondesse invece allo studio di quegli effetti che con 
questo intervento si volevono ottenere nell'uomo; e cioè alla riduzione della 
funzione della milza. Uno studio fatto in questo senso presenta alcune diffi¬ 
coltà che possono essere così elencate : 

1) le funzioni della milza sono ancora malconosciute e quindi è diffi¬ 


cile di stabilirne una loro alterazione ; 

2) le ricerche devono essere fatte di necessità in animali sani mentre 

nell’uomo si tratta di casi in cui vi è una iperattività dovuta o ad uno squili¬ 
brio funzionale intrinseco, o ad una iperattività funzionale provocata da cause 

estrinseche più facilmente influenzabile di una attività normale; 

3) la mancanza di elementi atti a giudicare l’ipofunzione della milza, 

4) la difficoltà di creare nell’animale condizioni di apporto sanguigno 
equivalenti alla legatura della splenica nell’uomo. 
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maino riferito piu sopra. 

Le nostre ricerche furono eseguite comparativamente, studiando cioè con¬ 
temporaneamente le variazioni ematologiche di un animale smilzato e di un 
animale cui era stata praticata la legatura della splenica. Abbiamo comin- 

•Utelti T are 1161 CanÌ ma 1 ri8UltatÌ Che 81 ottennero > poiché erano spesso 
alterati dalla suppurazione della ferita, che modifica, il quadro ematologico ci 

hanno indotto a proseguire lo studio nei conigli. Un altro fattore di prefe¬ 
renza e la disposizione dell’arteria splenica in questi animali. Nei cani la 
■splenica e essenzialmente un’arteria gastrica, le anastomosi con i rami della 
coronaria sono molto numerose e importanti, nei conigli invece, dato l’enorme 
m i appo del tondo dello stomaco irrorato da due grossi rami della coronaria 
la splenica invia pochi rami di cui il più importante prima del polo inferiore’ 
eia milza. Dato questo ramo, l’arteria decorre nel legamento gastro.sple- 
nico i an o o-i rami alla milza e terminando come arteria gastro-epiploica 

sinistra. I vasi brevi si originano dai rami splenici in numero di 4-5 di ca- 
libro ridotto. 

Nel cane invece, poco dopo l’origine e di solito vicino all’incrocio con la 

coronaria l’arteria si divide in due branche di cui la caudale si continua come 

gastro-epiploica sinistra. Da queste branche si originano 5-6 vasi brevi molto 
sviluppati. 

Per quanto riguarda la tecnica operatoria della legatura nei cani questa 
fu così eseguita: in anestesia morfio-cloroformica, con le regole dell’asepsi, la¬ 
parotomia mediana, estrinsecazione dello stomaco e della milza. Aperta una 
breccia nel foglietto posteriore dell’epiploon, si ha adito alla faccia posteriore 
dello stomaco e alla porzione cardiale della piccola curvatura. Ricerca della 
coronaria stomacica e della Renale, preparazione di questa fino alla sua bifor¬ 
cazione; legatura e sezione a monte di questo puntò. 

Nei conigli si adoperò una incisione laparotomia verticale, ampia, un 
dito a sinistra della linea mediana. Estrinsecazione della milza e della tube¬ 
rosità dello stomaco; aperto il foglietto posteriore dell’epiploon appare il 
tronco celiaco, la coronaria stomatica e la Renale. Preparazione di questa 
dalla vena, e sua legatura all’altezza del polo superiore della milza. Appena 
legata l’arteria si vede cessare subito la pulsazione a valle della legatura. 

Sul sangue si praticò la conta dei globuli rossi, dei globuli bianchi e 
delle piastrine, la determinazione della formula leucocitaria. 

Le ricerche venivano eseguite prima dell’intervento e ogni otto giorni 
circa dopo l’intervento. 

La conta delle piastrine venne così eseguita : puntura nell’orecchio dell’a¬ 
nimale previa depilazione. Il sangue veniva fatto uscire attraverso una goccia 
di una soluzione di solfato di magnesio al 14 %, e mescolato con un vetrino 
porta oggetti, nel quale con un altro vetrino si praticava lo striscio. La colo¬ 
razione era fatta con una soluzione di violetto di metile 2B nella soluzione di 
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solfato di magnesio per 20' previa fissazione per 3’ con alcool metilico. Con 
l’aiuto di un oculare quadrettato si numeravano le piastrine per 1000 glo¬ 
buli rossi e si faceva il rapporto (Valdoni). 

Infine si praticava l’esame istologico della milza in cui era stata prati¬ 
cata la legatura della arteria. 


PROTOCOLLI DELLE ESPERIENZE. 
Coniglio N. I, giorni 65. 


16-12-1927: Gl. R. 5.280.000; Gl. B. 8.000; P. 247.500; Leucociti: neutro- 
fili 57 ; eolinofili 2 ; basofili 0 ; linf. 23 ; mon. e f. di passaggio 18. 

Il 17-12 viene praticata la legatura dell’arteria splenica al polo superiore 
della milza, viene legata pure la gastroepiploica sinistra. 

18-12-27: Gl. R. 4.904.000; Gl. B. 7.800; P. 572.000; Leucociti: neutrofi- 
li 61; eosinotili 2; basofili 0; linf. 31; mon. e f. di passaggio 6. 

2112-27: Gl. R. 5.712.000; Gl. B. 9.600; P. 630.000; Leucociti: neutro- 
fili 32; eosinofili 1; basofili 0; linf. 58; mon. e f. di passaggio 9. 

27-12.27: Gl. R. 4.704.000; Gl. B. 7.000; P. 319.532; Leucociti: neutrofi- 
li 28; eosinofili 3; basofili 0; linf. 45; mon. e f. di passaggio 24. 

2-1-28: Gl. R. 4.750.000; Gl. B. 7.200 ; P. 258.000; Leucociti: neutrofi- 
li 18 ; eosinofili 0 ; basofili 0 ; linf. 75 ; mon, e f. di passaggio 7. 


9-1-28: Gl. R. 4.998.000; Gl. B. 8.200; P. 292.000; Leucociti: neutrofi- 
li 14; eosinofili 1; basofili 0; linf. 84; mon. e f. di passaggio 1. 

20-1-28: Gl. R. 4.856.000; Gl. B. 7.600; P. 350.000; Leucociti: neutrofi- 
li 49; eosinofili 3; basofili 0; linf. 35; mon. e f. di passaggio 13. 

25-1-28: P. 380.000; Leucociti: neutrofili 45; eosinofili 3; basofili 0; linf. 
46; mon. e f. di passaggio 6. 

28-1-28 : P. 372.000 ; Leucociti : neutrofili 43 ; eosinofili 2 ; basofili 1 ; linf. 
41 ; mon. e f. di passaggio 13. 

3-2-28 : P. 370.000 ; Leucociti : neutrofili 61 ; eosinofili 0 ; basofili 0 ; linf. 
34; mon. e f. di passaggio 5. 

17-2-28: Gl. R. 4.880.000; Gl. B. 9.600; P. 578.500; Leucociti: neutrofi¬ 
li 50; eosinofili 2; basofili 0; linf. 35; mon. e f. di passaggio 13. 


20-2-28. Alla autopsia si riscontra il fegato coi caratteri di noce-moscata, 
liquido libero nella cavità peritoneale e nella pleurica. Polmoni da stasi. Milza 
diminuita di volume e di colore pallido. Milza (colorazione con ematossilina 

ed eosina). 

Reperto istologico: Il preparato dimostra zone di infarti anemici in cui 
non si riconosce più la struttura normale della milza; qua e là sono ricono¬ 
scibili nuclei profondamente alterati. Alla periferia di questa zona esiste uno 
strato di infiammazione reattiva dove è abbondantissimo il numero di ele¬ 
menti cellulari, fino a raggiungere l'aspetto di una infiltrazione massiva. I 
seni della polpa si presentavano molto alterati : cospicua dilatazione ed emor¬ 
ragie del parenchima circostante in modo che in alcuni punti il preparato as¬ 
sume un aspetto cavernoso. Il sistema dei follicoli è profondamente alterato : 
il follicolo si presenta povero di nuclei che restano inclusi in una massa ne¬ 
crotica. Non tutti i follicoli si presentano così alterati, ma in alcune parti, 
dove le lesioni della polpa sono minori è anche meno accentuato il carattere 
necrobiotico di essi. L’arteria centrale è anche essa colpita da un processo 
necrotico che ne rende poco evidente la struttura e picnotici e parzialmente 
scomparsi i nuclei. Non si presenta alterato il sistema delle trabecole e dei 

setti. 
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nica°ii dim0st, ; an0 dle la legatura dell’arteria spie 

^ S1 e avuta, linfocito®! e pi astrinosi persistenti. 1 

Coniglio N. II, giorni 48. 

li 66 13 eosiJofìl^a1 8 - 000; P ' 253 ' 693 > Leucociti: neutrofi- 
oo, eosinofili 2, hasotili 1; hnf. 19; mon. e f. di passaggio 12. 

17.12-1927 : Viene praticata la splenectomia. 

li 44 •Vortnofìh 4w°r '?°°r 10 - 500 ; p - 415.565; Leucociti: neutrofi. 

ì 44, cosinoli li 4, basofili 1 ; hnf. 45 ; mon. e f. di passaggio 6. 

21-Ì2-27: GL R. 4.800.000; Gl. B. 8.800; P. 309.330; Leucoti : neutrofi- 
li 37; eosmofih 2; basofili 0; linf. CO; mon. e f. di passaggio 1 

li 33^'^inofih ] 0 R h a 4 'rr °n °\- G }' £ 7 ' G00; P ' 3,i5 ' 275 1 Leucociti: neutrofi- 
i 33, eosmofih 0, basofili 0; hnf. 65; mon. e f. di passaggio 2. 


neutrofi 


neutrofi- 


li OT 2 ' 1 ;^; ,fir' L-, - 4 ìó 0. ° 0 ° ; GL B. 7.900; I*. 302.500; Leucociti: 

li 3i , eosmofih 1, basofili 1; hnf. 57; mon. e f. di passaggio 4. 

li or 91 Ì 8 - : ?' d - 900 -?. 00 1 OI ' B. 7.600; P. 398.000; Leucociti: 

li 25, eosmofih 2, basofili 0; linf. 69; mon. e f. di passaggio 4. 

li : «1. ». UJWtpop; Gl. B. 7.800; P. 550.000; Leucociti: neutrofi- 

h 54, eosmofih 1 ; basofili 0; hnf. 42; mon. e f. di passaggio 3. 

linf ^ù 1 : 281 P ' 5 ?°' 9 ? 0; Leucociti: neutrofili 35; eosinofili 1; basofili 0; 
lini. 64, mon. e f. di passaggio 0. 

li 28 1 - 28: (IL , K i 5 - 3 f 1 0 .-° A 0 °; °L 4L 8.000; P. 655.000; Leucociti: neutrofi- 
li 4i ; eosmofiii 4; basofili 0; linf. 45; mon. e f. di passaggio 4. 

31-1-28. Mente di importante si rinviene alla autopsia. 

I reperti ematologici del coniglio spleuectomizzato dimostrano, analoga- 
mente al precedente, una linfocitosi ed una piastrinosi persistenti, quest’uhi- 
ma di grado maggiore della precedente. 1 


Coniglio N. Ili, giorni 26. 


r 20-12-2* : Gl R O.932.000; Gl. B. 9.000; P. 325.000; Leucociti: neutrofi- 
li 6< ; eosmofih 2; basofili 0; hnf. 25; mon. e f. di passaggio 6 

Nella stessa data viene praticata la legatura della splenica al polo supe¬ 
riore, m più si legano due vasi brevi delle arterie terminali. 



26-12.27: Gl. K. 3.100.000 
63; eosinofili 1; basofili 0; 


; Gl. B. 10.600; P. 450.000; Leucociti: 
mon. e f. di passaggio 6. 


neutro ti- 


2-1-28: Gl. li. 3.S00.000 ; 
li 40 ; eosinofili 2 ; basofili 0 ; 


Gl. B. 10.000; P. 485.000; Leucociti: 
linf. 53; mon. e f. di passaggio 5. 


neutrofi- 


13-1-28: Gl. R. 4.400.000; Gl. B. 8.000; P. 500.000; Leucociti: neutrofi 
li 45; eosinofili 2; basofili 0; linf. 49; mon. e f. di passaggio 4 

15-1-28. All’autopsia si rileva la milza diminuita di volume e di colore 
pallido. Nulla nel resto. 

Reperto istologico: Mentre non si hanno lesioni riconoscibili microscopi 
camente in gran parte del preparato, in corrispondenza invece di una estre¬ 
mità si osserva una dilatazione notevolissima dei seni e la presenza in questi 
di cellule a grandi dimensioni, provviste di nucleo, in cui il protoplasma è 
uniformameli te colorato di una tinta giallo-ocra e che si interpretano come 
splenociti. 

L’esame ematologico dimostra una intensa piastrinosi e linfocitosi. 
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Coniglio N. IV, giorni 62. 


20-12-27: Gl. R. 5.092.000; Gl. B. 9.000; P. 319.460; Leucociti: neutroti¬ 
li 67; eolinofili 3; basofili 1; lini'. 20; mou. e f. di passaggio 9. 

23-12-27. Viene praticata la splenec tonda. 

26- 12-27: Gl. R. 4.000.000; Gl. B. 10.800; P. 550.000; Leucociti: neutroti- 
li 70; eosinofili 1; basofili 0; linf. 25; mon. e f. di passaggio 4. 

31-12-27: Gl. R, 4.564.000; Gl. B. 8.600; P. 375.636; Leucociti 
fili 43 ; eosinofili 3 ; basofili 1 ; linf. 25 ; mon. e f. di passaggio 4. 

31-12-27: Gl. R. 4.564.000; Gl. B. 8.600; P. 375.636; Leucociti: 
li 43; eolinofili 3; basofili 1; linf. 34; mon. e f. di passaggio 19. 

7-1-28: Gl. R. 5.000.000; Gl. B. 7.500; P. 341.000; Leucociti: 
li 64; eosinofili 1; basofili 1; linf. 30; mou. e f. di passaggio 4. 

19-1-28: Gl. R. 4.950.000; Gl. B. 8.800; P. 480.000; Leucociti: 
li 68; eosinofili 0; basofili 0; linf. 24; mon. e f. di passaggio 8. 

27- 1-28: P. 440.000; Leucociti: neutrofili 60; eosinofili 1; basofili 0; 
linf. 30; mon. e f. di passaggio 9. 

3-2-28 : P. 440.000 ; Leucociti : neutrofili 59 ; eosinofili 1 ; basofili 0 : linf. 
28 ; mon. e f. di passaggio 12. 


neutro¬ 


ne!! t roti¬ 


noli t roti - 


neutrofi- 


17-2-28: Gl. R. 5.650.000; Gl. B. 9.400; P. 550.000; Leucociti: neutrofi¬ 
li 59; eosinofili 4; basofili 0; linf. 24; mon. e f. di passaggio 13. 

22- 2-28 : Gl. R. 5.464.000; Gl. B. 13.400 ; P. 675.000; Leucociti: neutrofi¬ 
li 71 ; eosinofili 1 ; basofili 0 ; linf. 20 ; mon. e f. di passaggio 8. 

23- 2-28. Niente d’importante si riscontra all’autopsia. 

I reperti ematologici hanno dimostrato in questo caso solo una intensa 
piastrinosi. 


Coniglio N. V, giorni 50. 

3- 1-28: Gl. R. 4.816.000; Gl. B. 7.200; P. 295.000; Leucociti: neutrofi¬ 
li 60; eosinofili 2; basofili 0; linf. 25; mon. e f. di passaggio 13. 

7-1-28. Viene praticata la legatura dell’arteria splenica al polo sup. della 
milza. 

10-1-28: Gl. R. 5.400.000; Gl. B. 7.800; P. 550 000; Leucociti: neutrofi¬ 
li 63; eosinofili 3; basofili 1; linf. 24; mon. e f. di passaggio 9. 

19-1-28: Gl. R. 5.000.000; Gl. B. 9.200; P. 450.000; Leucociti: neutrofi¬ 
li 35; eosinofili 3; basofili 0; linf. 47; mon. e f. di passaggio 15. 

27-1-28: P. 440.000; Leucociti: neutrofili 28; eosinofili 3; basofili 1; linf. 
61 ; mon. e f. di passaggio 7. 

4- 2-28: Gl. R. 5.300.000; Gl. B. 9.200; P. 385.000; Leucociti: neutrofi¬ 
li 27 ; eosinofili 2; basofili 1; linf. 56; mon. e f. di passaggio 34. 

18-2-28: Gl. R. 5.784.000; Gl. B. 10.000; P. 500.000; Leucociti: neutrofi¬ 
li 38; eosinofili 2; basofili 1 ; linf. 52; mon. e f. di passaggio 7. 

26-2-28. Viene trovato morto. La milza si presenta diminuita di volume, 
di colore normale in una metà di essa, più pallida nell’altra. Vengono prele¬ 
vati due pezzetti di entrambe le parti. « 

Nulla nel resto dell’esame anatomo-patologico. 

Reperto istologico: Il preparato dimostra numerose zone di necrosi nella 
parte che macroscopicamente era di colorito pallido, zone di necrosi limitate 
in estensione e in numero esistono anche nella parte macroscopicamente in¬ 
denne. 
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Esistono parti di parenchima con scarse alterazioni rappresentate da 
, n ( lstensione /. lei S( - m > da infiltrati emorragici e leucocitari alla periferia 

a P roto5L^tt-óSl! dente ' aUChe " qUeSt ° CaS ° abbondaMa di 

Gli esami ematologici dimostrano una intensa piastrinosi e linfocitosi. 

Coniglio N. VI, giorni 15. 

.. 7n 31 ' 28 . : fX1 : 4.600.000; Gl. B. 9.400; P. 200.000; Leucociti' 

li . 0 ; eosinohli 2 ; basofili 0 ; linf. 20 ; mon. e f. di passaggio 8 . 

■ 4-1 ’ 28 - Vien « praticata la legatura dell’arteria splenica con la stessa 
tecnica usata nei casi precedenti. siessa 


neutro li- 


li 


li 


«!•. »■ 2.m.000 ; Gl. B. 6.400; P. 210.000; Leucociti 
49, eosanofili 0; basofili 0; linf. 47; mon. e f. di pasaggio 4. 

: Gl. R 3.400.000 ; Gl. B. 8.000; P. 352.000 ; Leucociti 
50; eosinoflh 0; basatili 0; linf. 42; mon. e f. di passaggio 8 . 


neutro fi¬ 


li entro li 


19-1-28. All’autopsia la milza si presenta diminuita di volume cianotica 
con ecchimosi sottocapsula,ri. Il fegato si presenta ingrossato coi caratteri di' 

Esame istologico : Si rinvengono piccole zolle di necrosi evidenti special- 

mente sotto la. capsula, e che sono quasi totalmente sostituite da tessuto con- 
neitivale. .Nella nomai si rinvpmvmitt rlisiwìc+i .ni __• , 


riscontrano nel fegato da stasi di alto grado. 

L’esame ematologico dimostra, come nei casi precedenti linfocitosi p nia- 
strinosi. • * 

Coniglio N. VII, giorni 66 . 

: Gl. R. n.300.000 ; Gl. B. 8.000; P. 350.000; Leucociti: neutrofi- 

li 63; eosinofili 2; basofili 0; linf. 23; mon. e f. di passaggio 12. 

Nella stessa data viene splenectomizzato. 

3-2-28: P. 650.000; Leucociti: neutrofili 59; eosinofili 4 ; basofili 1 ; linf. 
26; mon. e f. di passaggio 10 . ■ 

18-2-28 : Gl. R. 6.400.000; Gl. IL 12.000; P. 950.000; Leucociti: neutro- 
fili 65; eosinofili 3; basofili 1; linf. 23; mon. e f. di passaggio 8 . 

5-3-28: Gl. R. 5.9<6.000; Gl. B. 15.000; IL 850.000; Leucociti: neutrofi¬ 
li 27; eosinofili 1 ; basofili 0 ; linf. 66 ; mon. e f. di passaggio 6 . 

7-3-28: Comparsa di un ascesso alla regione interna della coscia. 

10-3-28: Gl. R. <.280.000; Gl. IL 13.400; P. 802.370; Leucociti: neutrofi¬ 
li 30; eosinofili 1; basofili 0; linf. 61; mon. e f. di passaggio 8 . 

16-3-28: Gl. R. 6.504.000; Gl. B. 10.400; P. 80 O.OOO; Leucociti: neutrofi¬ 
li 35; eosinofili 2; basofili 0; linf. 55; mon. e f. di passaggio 8 . 

20-3-28: Gl. R. 6.192.000; Gl. B. 11.600; P. 454.300; Leucociti: neutrofi¬ 
li 18; eosinofili 1; basofili 1; linf. 75; mon. e f. di passaggio 5. 

31-3-28: Gl. R. 7.600.000; Gl. B. 13.000; P. 500.000; Leucociti: neutrofi¬ 
li 30 ; eosinofili 4 ; basofili 1 ; linf. 56 ; mon. e f. di passaggio 9. 

9-4-28. Alla autopsia non si riscontrano lesioni degne di nota. 

I reperti ematologici sono identici ai precedenti : si osserva linfocitosi 
con intensi! piastrinosi. La leucocitosi osservata è da mettere in rapporto 
specialmente con la comparsa dell’ascesso; in parte però con la splenectomia. 
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Coniglio N. Vili, gioni 30. 


20-2-28: Gl. R. 5.200.000; Gl. B. 8.500; P. 300.000; Leucociti: neutrofì- 
li 60; eosinofili 1; basofili 0; linf. 31; mon. e f. eli passaggio 8. 

Indi viene praticala la legatura dell’arteria splenica subito dopo la coro¬ 
naria stomacica. 

25-2-28: Gl. R. 4.600.000; Gl. 13. 11.200; P. 480.000; Leucociti: neutrofi- 
li 50 ; eosinofili 2 ; basofili 0 ; linf. 40 ; mon. e f. di passaggio 8. 

4-3-28: Gl. R. 5.000.000; Gl. B. 10.000; P. 500.000; Leucociti: neutrofi- 
li 45; eosinofili 1; basofili 0; linf. 44; mon. e f. eli passaggio 10. 

12 3-28: Gl. R. 5.200.000; Gl. B. 10.000; P. 450.000; Leucociti: neutrofì- 
li 36; eosinofili 1 ; basofili 1; linf. 48; mon. e f. di passaggio 14. 

20-3-28: Gl. R. 5.450.000; Gl. B. 11.000; P. 350.000; Leucociti: neutrofì- 
li 37; eosinofili 2; basofili 0; linf. 50; mon. e f. eli passaggio 11. 

22-3-28. Alla autopsia si riscontra la milza molto diminuita di volume e 
di colore pallido. Il fegato ha il carattere del fegato eia stasi. Vengono pre¬ 
levati dei pezzetti eli entrambi gli organi per Pesame istologico. 

Reperto istologico: Non esistono zolle eli necrosi. In alcuni punti del 
preparato esiste una cospicua dilatazione dei seni della polpa; in questi sono 
contenuti in gran numero animassi di splenociti. 

A carico del fegato esiste una replezione intensa dei vasi portali. 

I reperti ematologici dimostrano una leggera leucocitosi. Costanti invece 
la linfocitosi e l’aumento notevole delle piastrine. 


Coniglio N. IX, giorni 53. 


22-2-28: Gl. R. 5.000.000; Gl. B. 6.000; P. 230.000; Leucociti: ììeutrofi- 
li 59; eosinofili 2; basofili 1; linf. 25; mon. e f. di passaggio 13. 

Nella stessa data viene praticata la splenectomia con la tecnica usata 
nei casi precedenti. 

25-2-28: Gl. R. 4.880.000; Gl. B. 14.000; P. 470.000; Leucociti: neutrofi- 
li 40; eosinofili 1; basofili 0; linf. 55; mon. e f. di passaggio 4. 



5-3-28: Gl. 
37 ; eosinofili 


R. 5.000.000; Gl. B. 9.600; P. 430.000; Leucociti: 
2; basofili 1; linf. 48; mon. e f. di passaggio 12. 


neutroti- 



10-3-28: Gl. R. 5.448.000; Gl. 
25 ; eosinofili 2 ; basofili 1 ; linf. 


B. 12.400; P. 
70 ; mon. e f. 


495.000 ; Leucociti : 
di passaggio 2. 


neutrofi- 


16-3-28: Gl. R. 5.500.000; Gl. B. 12.600; P. 520.000; Leucociti: neutrofi- 
li 27; eosinofili 1; basofili 0; linf. 59; mon. e f. di passaggio 13. 

20-3-28: Gl. R. 5.300.000; Gl. B. 10.600 ; P. 550.000; Leucociti: neutrofi- 
li 23; eosinofili 1; basofili 1; linf. 63; mon. e f. di passaggio 12. 

Si osserva in tale formula, come nella precedente una spiccala poicliiloci- 

tosi nonché presenza di corpi di Jolly. 


31-3-28 : Gl. R. 5.000.000; Gl. B. 12.000; P. 567.370; Leucociti: neutrofi- 
li 35; eosinofili 1 ; basofili 0; linf. 53; mon. e f. di passaggio 11. 

15-4-28. Viene trovato morto. Alla autopsia non si riscontra niente di 

notevole. * . 

Reperti ematologici: in questo caso oltre all’aumento delle piastrine ed 

alla linfocitosi, riscontrate nei casi precedenti, si ha un aumento costante 
dei leucociti. 
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Cane N. I, giorni 30. 


^3-4-28: Gl. R. 0.000.000 ; Gl. B. 13.000; I J . 180.000; Leucociti: neutrotì- 
li 74; eosinofili G; basofili 1; linf. 16; mon. e f. di passaggio 3. 

Nello stesso giorno viene praticata la legatura dell’arteria splenica. con 
la tecnica operatoria descritta nella parte generale. Suppurazione della ferita. 

19-4-28: Gl. R. 4.544.000; Gl. B. 13.400; P. 170.000; Leucociti: neutro- 
fili 67; eosinofili 3; basofili 1; linf. 22; mon. e f. di passaggio 7. 

28-4-28: Gl. R. 3.632.000; Gl. B. 29.400; P. 190.000; Leucociti: neutrofi- 
li 60; eosinofili 3; basofili 0; linf. 28; mon. e f. di passaggio 9. 

1-5-28: Gl. R. 2.778.000; Gl. B. 29.800; P. 200.000; Leucociti: neutrotì- 
li 64; eosinofili 1; basofili 1; linf. 27.; mon. e f. di passaggio 7. 

3-5-28. Alla autopsia si riscontra la milza di colore pallido e diminuita 
di volume. 


Reperto ematologico : Esso mostra una forte leucocitosi dovuta in gran 
parte alla infezione della ferita operatoria. Ciononostante appare evidente 
una costante linfocitosi, sebbene lieve, essendo mascherata dal grande nume¬ 
ro di leucociti. Non si osserva però alcun aumento delle piastrine. 

Reperto istologico: è caratterizzato da un aumento notevolissimo del 
connettivo, specie a carico della polpa. In alcune sezioni si rinvengono, più 
frequentemente a carico dei follicoli, piccole zone necrobiotiche in cui il tes¬ 
suto normale è sostituito parzialmente da connettivo giovane che si dispone alla 
periferia a limitare una zona centrale dove gli elementi non sono più ri- 
conoscibili. 

Cane N. II, giorni 30. 

3- 4-28: Gl. R. 5.600.000; Gl. B. 14.000; P. 220.000; Leucociti: neutrotì- 
li 81; eosinofili 1; basofili 1; linf. 10; mon. e f. di passaggio 7. 

4- 4-28. Viene praticata la- splenectomia con la tecnica operatoria descritta 
nella parte generale. 

8-4-28. Suppurazione estesa della ferita. 

19-4-28: Gl. R. 3.600.000; Gl. B. 36.000; P. 290.000; Leucociti: neutrofi 
li 62; eosinofili 1; basofili 0; iinf. 27; mon. e f. di passaggio 10. 


25-4-28: Gl. R. 1.700.000; Gl. B. 30.000; P. 480.000; Leucociti: neutrofi- 
li 60; eosinofili 2; basofili 0; linf. 28; mon. e f. di passaggio 10. 

1-5-28: Gl. R. 1.264.000; Gl. B. 52.000; P. 660.000; Leucociti: neutrofi - 
li 59; eosinofili 1; basofili 0; linf. 27; mon. e f. di passaggio 13. 

3-5-28. All’autoipsia non si riscontra niente d’importante. L'esame ema- 
tologico mostra una leucocitosi abbastanza elevata che noi attribuiamo in 
gran parte alla infezione della ferita operatoria. Essa ci maschera in parte 
la linfocitosi di alto grado che abbiamo trovato invece nei conigli. L’aumento 
delle piastrine è anche in questo caso costante e non inferiore all’aumento 
che abbiamo constatato nei conigli. 


Cane N. Ili, giorni 24. 

3-4-28: Gl. R. 5.250.000; Gl. B. 10.400; P. 
li 75; eosinofili 2; basofili 0; linf. 15; mon. e f. 
5-4-28. Viene praticata la splenectomia. 
10-4-28: Gl. R. 4.000.000; Gl. B. 50.000; P. 
70; eosinofili 2; basofili 1 ; linf. 20; mon. e f. 

16-4-28: Gl. R. 3 500.000 Gl. B. 46.000; P. 
71; eosànofili 0; basofili 0; linf. 23; mon. e f. 

26-4-28: Gl. R. 3.856.000; Gl. B. 56.000; P. 
li 85; eosinofili 1; basofili 0; linf. 12; mon. e f. 


li 


li 


310.000 ; Leucociti 
di passaggio 8. 

400.000 ; Leucociti 
di passaggio 7. 

3Ò0.000 ; Leucociti 

di passaggio 6. 

300.000 ; Leucociti 
di passaggio 2. 


neutrofi- 


neutrofi- 


neutrofi- 


neutrofi- 
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27-4-28. Autopsia. L'esame anatomo-patologico degli organi interni non 
dimostra niente d’importante. 

Reperto ematologico : non dimostra aumento delle piastrine. La leucoci¬ 
tosi di altissimo grado maschera qualunque aumento relativo dei linfociti. 

Cane N. IV, giorni 70. 

17- 4-28: Gl. R. 5.500.000; Gl. B. 10.000; P. 200.000; Leucociti: neutrofi- 
li 72; eosinofili 2; bagolili 1; linf. 18; mon. e f. di passaggio 7. 

18- 4-28. Viene praticata la legatura della arteria splenica. 

20-4-28: Gl. R. 4.500.000; Gl. B. 16.000; P. 250.000; Leucociti: neutrofi- 
li 70 ; eosinofili 1 ; basofìli 0 ; linf. 25 ; mon. e f. di passaggio 4. 

26-4.28: Gl. R. 5.584.000; Gl. B. 12.600; P. 290.000; Leucociti: neutrofi- 

li 75; eosinofili 2; basofìli 0; linf. 18: mon. e f. di passaggio 7. 

I- 5-28: Gl. R. 5.250.000; Gl. B. 17.500; P. 275.000; Leucociti: neutrofi- 

li 73; eosinofili 1; basofìli 0; linf. 20; mon. e f. di passaggio 6. 

II- 5-28: Gl. R, 5.540.000; Gl. B. 17.800; P. 430.000; Leucociti: neutrofì- 
li 65; eosinofili 1; basofìli 0; linf. 24; mon. e f. di passaggio 10. 

26-6-28: Gl. R. 6.200.000; Gl. IL 14.000; P. 600.000; Leucociti: neutroti- 
li 71 ; eosinofili 0 ; basofìli 0 ; linf. 26 ; mon. e f. di passaggio 3. 

26-6-28. Autopsia. Nulla si rinviene alPesame macroscopico degli organi 
interni. La milza si è fatta, aderente al peritoneo parietale nel suo 1 /3 medio. 
Le aderenze sono basse. Il volume appare lievemente diminuito ; la. diminuzio¬ 
ne è più accentuata nello spessore. 11 colorito è ovunque normale. 

L’esame istologico dà un reperto simile a quello' del cane 1. 

Reperto ematologico: Mostra una leucocitosi non molto elevata rispetto 
ai casi precedenti. La linfóeitosi è appena accennata. Esiste un aumento delle 
piastrine. 


Risultati ottenuti dall’esperimento : 

Per trarre una conclusione dalle osservazioni sperimentali possiamo ve 
dere anzitutto in quale modo si sia riusciti a superare le difficoltà delle ri¬ 
cerche, come le avevamo elencate. La premessa allo studio era quella di ri¬ 
cercare specialmente le alterazioni funzionali determinate dalla legatura della, 
splenica. Le nostre conoscenze sulla funzione della milza sono tutt’ora incom¬ 
plete e incompleti sono i metodi di ricerca funzionale; le alterazioni che la 
splenectomiai provoca isono rapidamente compensate dagli altri componenti 
il sistema reticolo-endoteliale, così da mascherare gli effetti determinati dalla 
soppressione dell’organo. 

La funzione che più facilmente delle altre si presenta ad una indagine è 
la funzione emocateretica. 


Le alterazioni che la splenectomia determina, nel quadro ematologico, 
non sono concordemente ammesse dagli Autori che ne hanno fatto oggetto di 
indagine. Per quanto riguarda la serie rossa la policitemia è rara, più frequen¬ 
te, anzi costante sembra invece nel!uomo la presenza di corpi di Jolly (Wei- 
nert). Nelle nostre ricerche non abbiamo trovato mai una policitemia e solo 
in due casi trovammo qualche globulo rosso con Corpi di Jolly. 

Le alterazioni della serie bianca sono più costanti sia come alterazioni 
numeriche sia come alterazione delle percentuali nella formula leucocitaria- 


Costantemente da tutti gli autori è stata rinvenuta una linfocitosi spesso con 


eosinofilia. 
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Sangue circolante. 

Dal Pesame dei risultati sperimentali ottenuti, specie per quanto riguarda 
gli esperimenti eseguiti nei conigli, possiamo affermare di aver rinvenuto delle 
alterazioni del quadro ematologico negli animali splenectomizzati e delle al¬ 
terazioni identiche negli animali in cui si aveva legato Parteria splenica. 

Questa concordanza di risultati ci può indicare che almeno per quanto ri¬ 
guarda la funzione emocateretica, la legatura della splenica sia equivalente 
alla splenectomia. 

Le alterazioni da noi rinvenute corrispondono a quelle osservate dopo 
splenectomia da altri autori e riguardano in modo particolare la serie bianca. 

Rare sono state le alterazioni riscontrate nella serie rossa e precisamente 
due volte si sono rinvenuti globuli rossi con corpi di Jolly, uno stato di vera 
policitemia mai è stato dimostrato. 

Di particolare interesse ci sembra il reperto rinvenuto costantemente nei 
conigli e nei cani di un aumento numerico delle piastrine, aumento che rag. 
giunse il triplo e talvolta il quadruplo del valore normale. La trombocitosi 
post-splenectomia è stata dimostrata dal Naegeli nel sangue circolante; Foà, 
Carbone, Aschoff, hanno rinvenuto dopo la splenectomia, piastrine nel fegato, 
nelle ghiandole linfatiche, nel midollo osseo. La spiegazione più probabile di 
questa trombocitosi sta nella perdita del luogo di distruzione delle piastrine 
rappresentata dalla milza e in una piastrogenesi esagerata per la perdita del- 
l’azione regolatrice splenica come lo .dimostrerebbe la presenza in grande 
quantità di piastrine giganti anche nei casi di legatura della splenica. • 

Il secondo elemento che viene a caratterizzare l’alterazione del quadro 
ematologico dopo splenectomia e dopo la legatura della arteria splenica è 
rappresentato dalle variazioni della serfie bianca, 'Le variazioni numeriche 
sono costituite da un aumento dei globuli bianchi, aumento modico nella mag¬ 
gior parte dei casi, più notevole in alcuni animali, specie nei cani e certa¬ 
mente in rapporto con la suppurazione della ferita. 

La stessa causa maschera in parte in questi animali le variazioni nella 
formula leucocitaria, molto più netta nei conigli. E precisamente esiste, sia 
negli animali splenectomizzati che in quelli in cui era stata legata Parteria, 
una linfocitosi netta e costante. 

Nella letteratura ho trovato solo due autori che si siano occupati della 
variazione del quadro ematologico dopo la legatura dell’arteria: il Troell nel 
191G e più recentemente il Rossi C. nel 1927. Come ho già ricordato il Troell 
legava non il tronco ma qualche ramo terminale della splenica; egli non ha 
rinvenuto alterazioni degne di nota. 

Il Rossi legava l’arteria nel punto in cui abbandona la coda del pancreas : 
egli ha rinvenuto una diminuzione dei globuli rossi e a carico della serie bian¬ 
ca. una leucocitosi con linfopenia e neutrofilia : reperti cioè opposti a quelli 
da me rinvenuti. Forse la causa è da ricercarsi nell’animale scelto per l’espe¬ 
rienza, cioè il cane. Come si può osservare dai miei esperimenti, nei cani esiste 
in tutti i casi una leucocitosi elevata, il che però credo di poter attribuire sia 
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alla suppurazione della ferita die alle condizioni progressive di deperimento 
generale di questi animali tenuti per lungo tempo chiusi in canili. Le altera 
jzioni del quadro ematologi co nei cani sono state corrispondenti a quelle 
osservate in conigli benché in grado meno appariscente. Infine nell’interpre 
fazione dei risultati sperimentali, nei cani è da osservare che in questi le 
connessioni vascolari dei rami terminali della splenica sono molte e numerose 
(Foà, Rossi e Cova) cosicché gli effetti della legatura della splenica non sono 
esattamente paragonabili a quelli che si hanno nei conigli. 

Per quanto riguarda la linfocitosi riscontrata voglio accennare come al 
cimi AA. (Beresow, Bertelli, Falta Schueeger) la riportano non alla perdita 
di una funzione distruente i leucociti bensì alla perdita di un ormone splenico 
die ha come conseguenza un aumento del tono del sistema nervoso autonomo. 
Una conferma di ciò starebbe nel fattoi che è possibile di ottenere una linfoci¬ 
tosi con eosinofilia con l’iniezione di sostanze che aumentino il tono del para- 
simpatico, e all’opposto con l’iniezione di sostanze eccitanti il simpatico si 
può ottenere una leucocitosi poli nucleare. Schultze (citato da Rost) è riuscito 
a ottenere con l’iniezione di estratto splenico un aumento dei leucociti poli- 
nucleari ei contemporaneamente una diminuzione dei mononucleari e degli 
eolinofili. Il meccanismo di queste variazioni forse non è così semplice, ma 
comunque sta il fatto che le alterazioni da noi riscontrate sono state osserva¬ 
te da moltissimi AA. dopo la splenectomia e confermate anche nell’uomo 
come persistenti per" anni da Weinert. 

Per quanto riguarda le alterazioni macro e microlscopiche rinvenute pos¬ 
siamo affermare che la legatura dell’arteria splenica non è capace di determi¬ 
nare alterazioni di un certo grado, se non quando, con la legatura di collate¬ 
rali importanti, si riduca a un minimo non sufficiente alla vita dell’organo, 
la irrorazione sanguigna. 

RIASSUNTO DELLA PARTE III. 

Riassumendo si può affermare : che con l’esame contemporaneo di animali 
splenectomizzati e di animali in cui veniva legata l’arteria splenica, anche in 
assenza di alterazioni di una certa importanza del parenchima splenico, si 
è dimostrato una alterazione identica del quadro ematologico corrispondente 
alla perdita della funzione emocateretica della milza. Questo fatto ci può far 
concludere che la perdita di questa funzione caratterizza anche la sola lega¬ 
tura dell’arteria splenica. 

Le alterazioni del nnadro ematologico consistono in una trombocitosi, e 
in una modica leucocitosi con linfocitosi. Non si rinvennero alterazioni della 
<<erie rossa di qualche importanza. 
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fi proposito di un caso di costola cernicele bilaterale 

con sindrome di Bernard-Borner a sinistra 

per il clott. F. Melina, aiutol. 

Molti casi di costola, cervicale ancora oggi passano inosservati o perchè 

non danno dei disturbi, o perchè neanche occasionalmente cadono sotto l’os¬ 
servazione del radiologo. 

La loro esistenza, nota sin dai tempi di Galeno, ha sempre richiamato 
1 attenzione degli studiosi, limitata prima alle nozioni anatomiche ed in 
epoca relativamente recente, rivolta al problema clinico e chirurgico. 

lale anomalia costale si stabilisce per lo più a carico della VII» ver¬ 
tebra cervicale e più raramente della VP; tali vertebre, in, un periodo della 
vita fetale, come tutti i segmenti della colonna vertebrale, compreso il sa¬ 
cro, mostrano un abbozzo simmetrico costale che si svolge più o meno chia¬ 
ramente verso la regione ventrale dell’embrione. E’ appunto tale abbozzo 
costale che più tardi, acquistando sviluppo più o meno completo, serve nei 
vani segmenti della colonna vertebrale (unitamente ai caratteri del corpo 

e dei processi spinosi, articolari e trasversali) a, dare un carattere mortolo- 
givo differenziale a ciascuna vertebra. 


1 Sez . Chi 


iru laica. 
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Si sa che l’elemento costale delle vertebre ha normalmente pieno sviluppo 
dalla Vili alla XIX; nelle prime sette (le cervicali) ed in quelle che vanno 
dalla XX alla XXIV si può notare, come ha dimostrato Gegenbaur, che gli 
elementi costali hanno un ulteriore, sebbene limitato, sviluppo; al disotto 
della XXIV, fondendosi con i corpi vertebrali corrispondenti ed i processi co¬ 
stali, concorrono alla costituzione del sacro. Quando nella porzione cer¬ 
vicale ed in quella lombare l’abbozzo costale continua a svilupparsi assumendo 
caratteri morfologici bene individualizzabili, possiamo parlare di costole cer¬ 
vicali o lombari. 

Nel segmento cervicale, i casi più frequenti, come si è detto, si hanno 
a carico della VII vertebra. 

Nel casoi che io sto per illustrare l’anomalia costale era bilaterale, ma 
i disturbi erano solo a carico del lato sinistro e quindi anche l’intervento 
chirurgico fu limitato a questo lato. 

Caso clinico. — M. K., di anni 27, contadina, da Bianco (Calabria) ; en¬ 
tra in Clinica il 28 Dicembre 1927. La madre è sana e vivente; il padre-, vi. 
vente, soffre di miocardite. Ila tre sorelle ed un fratello, tutti in buona sa¬ 
lute e senza alcuna alterazione del sistema scheletrico. 

Nata a termine da parto fisiclogico, allattata al seno materno, non ri¬ 
corda d’aver sofferto le comuni malattie esantematiche dell’infanzia. Ebbe 
le prime mestruazioni a 14 anni, regolari per qualità, quantità e '.ritmo, 
sovente però accompagnate da dolori. All’età di 24 anni soffrì di malaria 

che le durò un anno e guarì dopo lunghe cure. 

Fin da ragazza- venne adibita ai lavori campestri cui accudì fino all in¬ 
sorgere degli attuali disturbi. Questi, a dire dell’inferma, s’iniziarono nel 
Dicembre 1920, epoca in cui cominciò ad avvertire, specie dopo il lavoro, dei 
vaghi dolori alla regione sopraclavicolare sinistra. 

Il dolore non si diffondeva all’arto superiore dello stesso lato nè in 
altra regioine, ma rimaneva localizzato alla fossa, sopraiclaveare. Data la 
poca entità dei disturbi, Finferma continuò a lavorare nei campi e per anco, 
come di consueto, arava c zappava la terra. Dosi continuò sino al Luglio 1927, 
epoca in cui i disturbi dolorosi intensificandosi e diffondendosi, non le per¬ 
misero più di accudire al solito lavoro. 

Smise anche di trasportare, com’è abitudine locale, masserizie ed altro 
sulla testa, poiché osservò che tale lavoro le accentuava enormemente i dolori. 

In tale epoca, portando la mano alla fossa sopra claveare sinistra, si 
accorse di una tumefazione grossa come una piccola noce, a consistenza dura, 
poco dolente alla pressione; l’inferma asserisce che detta tumefazione sino 
all’epoca attuale, è aumentata gradatamente di volume; venne interpretata 
sul principio come una affezione ghiandolare cronica, e come tale curata con 
applicazioni topiche di pomato senza alcun risultato. 

Dopo il mese di Luglio 1927, con l’aggravarsi dei disturbi dolorosi, av¬ 
vertì spesso un senso di calore alla guancia sinistra, la quale diventava con¬ 
temporaneamente più rosea dell’altra ; c ciò si verificò, ad intervalli, sino 
al Novembre dello stesso anno. Da tale epoca avvertì meno spesso tale sen¬ 
sazione e talora, poggiando il dorso della mano- sulla guancia sinistra, la 
sentì più fredda che quella del lato opposto. 

Il dolore che fino al Luglio era rimasto limitato alla, regione sopraclavi¬ 
colare sinistra, cominciò ad esacerbarsi e ad estendersi alla regione scapo- 
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lare, sottoclaveare, pettorale e sotto-ascellare, nonché a tutto l'arto dello 
stesso lato. 

Cominciò a provare un senso di stiramento e di formicolio alle dita della 
mano, specie all’anulare ed al mignolo, che rimanevano intorpidite. 

Dall’Agosto in poi avvertì cardiopalmo, parestesie acustiche (sienso di 
bruciore e di ronzio) ed in questi ultimi mesi esacerbandosi i dolori, non po¬ 
teva poggiare la testa dal lato sinistro per una viva iperestesia che le im¬ 
pediva per anco di pettinarsi. 

Perdurando tali disturbi con varia intensità ma continui, l'inferma non 
poteva dormire che poche ore e, nello svegliarsi, due mesi or sono, si accorse 
di non potere bene aprire l’occhio sinistro per un senso di pesantezza alla 



Fig. 1. — Fotografia della paziente prima dell’intervento. 


palpebra superiore. Il dolore, sul principio, accompagnato da senso di stira¬ 
mento!, cominciò a diventare tratittivo, lacerante; sin dall’Agosto tutto l'arto 
non solo perdette gradatamente dèlia sua potenza muscolare, ma è andato di¬ 
ventando ipotrofico; le dita della mano son diventate più torpide. L’inferma 
spasso, verso la fine degli accessi dolorosi ha notato un'iperidrosi alla re¬ 
gione ascellare, sottoascellare e toracica anteriore di sinistra; si è accorta 
che la pulsazione della, radiale al polso sinistro è andata in questi ultimi 
mesi sempre più diminuendo d’intensità, ed ormai a lei difficilmente riu¬ 
sciva di percepirla. 

Non risultano nell’anamnesi famigliare e personale dati di lues e di tu¬ 
bercolosi. 

All'esame obiettivo : donna di robusta costituzione generale, sistema 
scheletrico bene sviluppato, muscoli validi ad eccezione che nell’arto supe¬ 
riore sinistro, ove si presentano ipotonici, ed ipotrofici; pannicolo adiposo 
scarso, cute di colorito bruno, mucose visibili rosee. Il sistema linfo-ghian- 

dolare superficiale è normale se si eccettua una micropoliademia latei o-c< la i¬ 
cale bilaterale. 
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Toni e volume del cuore normali ; nulla all’apparato respiratorio e di¬ 
gerente. 

All’ispezione del capo si nota anzitutto come questo è tenuto leggermente 
inclinato a sinistra; la metà sinistra della faccia è ipotrofica rispetto a 
quella di destra (fig. 1). 

11 collo si presenta a sinistra nella sua, base, più espanso che normal¬ 
mente; la «fossa sopraclavicolai e, anziché infossata come quella, di destra, si 
mostra pianeggilante verso l’esterno e sollevata, nel suo limite mediale, ove 
si osserva una evidente pulsazione arteriosa. 

La pelle è normale e non offre alcun marezzamento venoso. 

Alla palpazione della fossa sopraclavicolare sinistra, verso il suo limite 
mediale e a meno di un centimetro al dispra del margine superiore della cla¬ 
vicola, nel suo terzo medio, si riscontra una tumefazione di forma oblunga a 
convessità in avanti, del volume di una noce col suo maggiore asse che va 
dall’alto e dall’esterno in basso e all’interno'. Ha superficie liscia, margini ro¬ 
tondeggianti, consistenza ossea ; non si riesce ad apprezzarla bene nella sua 
coni umazione al disotto del trapezio e verso la faccia postero-interna della 
clavicola con la quale non ha rapporti. 

Non si sposta durante gli atti respira,torii e neanche passivamente. La 
pelle soprastante è spostabile, la pressione digitale è dolorosa se esercitata 
all’esterno della zona pulsante. La pulsazione si percepisce bene al davanti 
della tumefazione, nello spazio che la separa dalla clavicola ; si palpa bene 
il vaso arterioso che accavalla la tumefazione dirigendosi in basso, per pas¬ 
sare sotto la clavicola ; si percepisce sotto la mano un fremito sistolico, che 
si rende più chiaro all’ascoltazione e raggiunge il suo massimo d’intensità 

alla, line dell’inspirazione. 

All’esterno del vaso arterioso si palpane i cordoni nervosi del plesso bra¬ 
chiale. 11 polso all’ascellare ed omerale di sinistra è conservato ma meno 
ampio che sul lato opposto; alla radiale è appena percepibile. Alla fossa so¬ 
praclavicolare destra nulla di notevole nè a 11’ispezione, nò alla palpazione. 

Esame dell’occhio : l’occhio sinistro si presenta, leggermente enoftalmico 
e la sua rima, palpebrale è meno aperta dell'occhio destro (vedi fig. 1) ; la 
pupilla è lievemente miotica. Movimenti bulinili normali in tutte le dire¬ 
zioni per ambo gli occhi, visus normale. 

Esame del sistema nervoso : lieve asimmetria facciale a sinistra. La lin¬ 
gua viene proti-usa- normalmente senza, deviazione. Normali i movimenti di 
masticazione e deglutizione. Nei movimenti del rapo è limitato quello di 
flessione laterale a destra, perché in leggera contrattura il trapezio e lo 
sternocleidomastoideo di sinistra. Sensibilità tattile, termica e dolorifica, nor¬ 
male. 

Movimenti ,riflessi : tutti normali. 

Esame elettrico: nessuna alterazione alle correnti faradica e galvanica 
a carico dei muscoli dell’arto toracico sinistro. 

Ipoestesia all’anulare e mignolo sinistro. 

Sistema vasomotorio : ponendo attenzione alle sensazioni di calore o di 
freddo provate dall’ammalata alla guancia di sinistra, col termotatto si nota 
realmente che la guancia di sinistra in alcuni periodi della giornata, ora 
è più calda, ora più fredda, che quella di destra.; con applicazione (mattina 
e sera) di termometri cutanei molto sensibili, per parecchi giorni, si è ri¬ 
scontrata a sinistra una differenza di circa 5-6 decimi di grado ora in piu, 
ora in meno (conformemente alla sensazione di calore o- di freddo) in con¬ 
fronto a quella rilevata all'altro lato. Servendoci dello stesso mezzo al pal¬ 
mo della mano sinistra si è trovata ripetutamente una differenza, di circa 
8 decimi di grado in meno che a destra. 
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La forza muscolare, misurata al dinamometro, 
minuita a sinistra ; infatti alla pressione a destra 
= a 40. 

Esame delle urine: nulla (li patologico. 
Sieroreazione d i \Yasseriti a n n : nega tiva. 


risulta notevolmente di 
è = a 70, a sinistra e 


Cutireazione alla Yon Pirqiiet: negativa. 

Esame radiologico: presenza di due cestole cervicali, perfettamente arti¬ 
colate con capitolo e tubercolo alia settima vertebra cervicale. 

La costola destra è fluttuante, e assai sviluppata in lunghezza tanto da 
simulare una prima toracica. 

A sinistra la cestola cervicale è breve, e raggiunge la prima dorsale a 
circa metà della sua lunghezza ; la dorsale avanza verso la cervicale una sorta 



Fig. 2. — Immagine radiografica prima -dell’atto operativo. 

E visibile il diverso aspetto della costola cervicale nei due lati. 


dii apofisi articolare cui viene ad unirsi la cervicale con una specie di siu- 
condrosi. 

1 ale asimmetria costale è causa di una deformazione assai notevole del 
cingolo scapolare, deformazione consistente in una scoliosi della colonna dor- 
'Sale che culmina sulla 1\ v. d. a concavità destra, ed in una disAnmetria 
delle articolazioni sterneelaveari ; la sinistra trovasi ad un livello notevol¬ 
mente più basso della destra. 

Appare et idente come nello sviluppo dello scheletro toracico la presenza 

della saldatura tra la cervicale e la prima costola dorsale sinistra, abbia 

costituito una sorta di fieno, abbassando da questo lato il cingolo scapolare 
(fig. 2). 

Diagnosi. — In base ai dati clinici notati ed alesarne radiologico, si 
può stabilire trattarsi di costola cervicale bilaterale originantesi dalla VII 
vertebra e con compressione dell’arteria succlavia ed irritazione del plesso 
brachiale di sinistra. 

Intervento 20 gennaio 1028: Etero-narcosi. previa morfina. Incisione 
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l iii«a circa 10 cui., un po’ curva, a. concavità superiore e clie va con l’estremo 
inferiore sino al punto di unione fra terzo interno- e terzo medio della cla¬ 
vicola e con l’estremo superiore verso l’apofisi trasversa- della VI vertebra 
cervicale dello stesso lato. 

Sezionata tra due legature la giugulare esterna-, e la fascia cervicale su¬ 
perficiale, si sposta lo sternocleidomastoideo medialmente e si incide la fascia 
cervicale media ; l’omoplataicideo viene spostato in basso e si raggiunge così 
una parte più sporgente della costola cervicale, la «piale col suo tratto infe- 


DI 05 5 



Fig. 3. Immagine radiografica dopo l’asportazione della costola cervicale sinistra. 

riore si dirige in basso verso la prima costola dorsale ed all’esterno deirim¬ 
pianto- dello scaleno anteriore. 

Sopra la parte sporgente si trova adagiato il plesso brachiale che- ade¬ 
risce per mezzo di tessuto connettive!; medialmente al plesso ed anterior¬ 
mente alla sporgenza percepisce l’arteria succlavia che passa in un limi¬ 
tate; spazio- dietro il margine posteriore della clavicola. 

Non potendo spostare insieme tutto il fascio nerveo-vascolare, delicata¬ 
mente si stacca il plesso dal connettivo che lo fissa- e si sposta all’esterno 
senc.a forte trazione, l’arteria viene anch’essa isolata e spostata all’interno. 

Si riesce così a veder bene l’estremo ventrale della- costola cervicale che 
va ad inserirsi sul margine superiore e sulla faccia anteriore della prima co- 
stola dorsale, subito all’esterno dell’impianto dello scaleno anteriore. 

L'inserzione della costola soprannumeraria è data in gran parte da un’eso¬ 
stosi della I dorsale su una base di circa, due centim., mentre medialmente av¬ 
viene per mezzo! di uir espansione aponevrotiea che va a confondersi con le li¬ 
bre esterne d'inserzione dello scaleno anteriore. Si isola per via extrapeiiostale 
la costa soprannumeraria sino alla sua inserzione sulla prima costa, dalla 
quale, a piccoli colpi di forbici, viene pure disinserita, l’espansione a-ponevro¬ 
tica; si passa posteriormente con la sega del Gigli e, mentre si protegge il 
plesso) brachiale e l’arteria succlavia, si disseca resostosi alla sua base d'im¬ 
pianto sulla prima dorsale. 
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r Sl afferra } estremo llbero della costa per mezzo di una pinza emostatica 
di Kocher, e si solleva; si isola posteriormente, (tenendo conto dell’arteria 
vertebrale) e si arriva all’apofisi trasversa della VII cervicale, dalla quale 
\iene resecata un pc al disotto- dell’articolazione (fig. 3 j.. 

Con la pinza osteotoma si' allontanano le asperità lasciate dalla, disin¬ 
serzione della costola cervicale sulla prima dorsale. Emostasi accurata 

Sutura della fascia cervicale media, punti di avvicinamento, sutura in. 
tradermica della cute, lasciando un sottile drenaggio 

Decorso post.operai ivo: nessuna complicazione" locale o generale, guari¬ 
gione per primam. Nelle prime 48 ore dopo l’operazione, l’inferma continua 

ad avvertire, ad intervalli dolori a tutto l’arto ; tali dolori cominciano a sce- 
maire nella terza giornata. 

Il polso alla radiale è già tornato normale per pienezza, come quello di 

( 1CS tFcl. 

In quarta giornata, l’inferma non avverte più alcun disturbo alle dita 


Iig. 4. Immagine della costola cervicale sinistra asportata 

(grandezza quasi al naturale). 

della mano ed all’avambraccio : si lagna di una certa dolenzia solo al braccio 
ed alla regione scapolare. 

Sono scomparse le parestesie acustiche e le sensazioni di freddo o di 
caldo alla guancia, sinistra. 

E’ scomparsa la lieve miosi pupillare, ma non l’enoftalmo e la diminu¬ 
zione della rima palpebrale; la temperatura al palmo di ambedue le mani e 
uguale. 

In sesta giornata non avverte più alcun disturbo se non muove l’arto; 

m quindicesima giornata può compiere con detto arto quasi tutti i movi’ 
menti attivi. 

Il 12 Febbraio viene dimessa senza clic si lagni di alcun disturbo e ri- 
messa anche nello stato generale. 

Esame anatomico-, la costola estirpata misura 5 cm. circa di lunghezza 

ed lia un asse diretto in senso dorso ventrale, latero-mediale e cefalico-doi 
sale. 

Il suo corpo presenta una superficie cefalica lievemente concava in alto 
una superficie caudale quasi rettilinea, un margine mediale rettilineo e no¬ 
tevolmente. ottuso, un margine laterale concavo e con la concavità rivolta la 
feralmente (fig. 4). 

Belle due estremità, la dorsale si presenta allungata in senso verticale, 

u n due superficie slargate e di forma triangolare die si continuano rispetti 

iamente co! margini del corpo; mentre l’estremo superiore è ampio e passa 

insensibilmente nella faccia ventrale del corpo, l’estremo inferiore, piuttosto 

acuminato, si continua in una specie di cresta che insensibilmente finisce sul 
Ja faccia, dorsale del corpo. 
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L’estremità ventrale della costola è notevolmente appiattita nel senso 
centro-dorsale e presenta una faccia ventrale convessa con un solco diretto 
in senso medio laterale per il passaggio dell’arteria succlavia; l’altra faccia 
(dorsale) è pianeggiante; il margine mediale (convesso) va a finire con una 
estremità appuntita dalla (piale lia origine un’espansione aponevrotica ; il 
margine laterale, assai breve, va a finire con un estremo a nodulo che si 
mette in rapporto con l’esostosi che partiva dalla prima costola. 

Detto margine è notevolmente breve circa min. 10 in confronto del me¬ 
diale che è lungo nini. 15. 

La faccia articolare di detta estremità ventrale, è ampia, tagliata a sbie¬ 
co, e diretta nel senso ventro-dorsale e latero-mediale. Come struttura la co- 
stola ha l’aspetto di un osso lungo con un corpo e due epifisi, i cui parti¬ 
colari sono stati già descritti. Si presenta costituita da uno strato esterno 
di sostanza ossea compatta, contenente nell’interno tessuto osseo spugnoso. 
Al limite tra costola ed esostosi, proveniente dalla prima costola dorsale, esi¬ 
ste una sincondrosi con presenza di tessuto cartilagineo; l'esostosi è di na¬ 
tura ossea-spugnosa. 

L'insieme di questa costola soprannumeraria ricorda grossolanamente la 
fe rma del quinto osso metatarsale sinistro, con la grossa estremità rivolta 
ventralmente. 


★ 

★ ★ 


Le costole cervicali possono sussistere senza dare alcun disturbo e costi¬ 
tuire quindi una semplice anomalia morfologica congenita ; raggiunto un 
certo grado di sviluppo possono apportare una serie di disturbi che danno 
loro un carattere patologico. 

All’anomalìa costale possono associarsi difformità a carico di altre 
parti dello scheletro. 

Così nel caso da me descritto, oltre alla presenza della costola cervicale 
bilaterale, esiste una deformità della colonna vertebrale (scoliosi) nel suo 
primo tratto dorsale (vedi fig. 2). Vari autori, come Game, Helbing, Ranzi 
ed altri, ammettono che in simili casi la scoliosi sia acquisita e quindi con¬ 
seguente alla presenza della costa cervicale. 

Al contrario, Drehman, Tutti ed altri, osservarono che nei casi in cui 
la costola cervicale è accompagnata da scoliosi, l'elemento costale abnorme 
ha origine da un rudimento vertebrale cuneiforme, inserito nel limite cervico- 
dorsale ed accompagnato da altre anomalie morfologiche della colonna ver¬ 
tebrale ; dal che si è indotti a pensare che la scoliosi non sia in dipendenza 
della presenza della costola, ma sia anch'essa congenita. 11 Dalla Vedova 
osserva che « non essendo rigoroso parlare di scoliosi da costola cervicale, 
ci basterà ritenere che, esistendo la costola cervicale, può coesistere una dif¬ 
formità congenita scheletrica vertebrale, senza per questo volere ascrivere 
(piesta a conseguenza di quella ». 

Il l>hòm, prima partigiano della scoliosi da costola cervicale, nel 1914 
ammetteva che questa malformazione del rachide, poteva, dipendere da una 
costola cervicale solo quando questa era unilaterale e a sviluppo completo- 
Anche il Putti ed il Bertolotti e qualche altro autore, ammettono 1 che una- 
deviazione della colonna vertebrale, realmente secondaria alla, costola cervi¬ 
cale, si può avere quando questa sia unilaterale e a sviluppo completo ster¬ 
nale. 
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Nel caso da me descritto le due radiografie riprodotte, dimostrano chia¬ 
ramente come non si sia in errore se si ammette che talora la presenza della 
costola cervicale può avere importanza nella determinazione di difformità 
(Scheletriche e quindi anche della scoliosi. 

Nel caso in ispecie, la colonna vertebrale, durante il suo sviluppo ed as¬ 
sestamento, ha trovato certamente nella costo-la cervicale di sinistra, saldata 
sulla prima dorsale, una forza di resistenza non controbilanciata dalla co- 
stola cei \ icale destra rimasta fluttuante. Meccanicamente e gradatamente è 
venuta quindi col tempo a determinarsi una scoliosi della colonna dorsale e 
contemporaneamente un abbassamento del cingolo scapolare di sinistra, per¬ 
chè* la presenza della saldatura tra la cervicale e la pi-ima costola- dorsale 
smisti a, ha costituito una so-rta di freno. A parer mio, quindi, nella scoliosi 
che s accompagna- alla costa cervicale, pur dando una grande importanza al 
fattore abnorme congenito, è giusto attribuire una- certa- influenza- alla pre¬ 
senza della costola cervicale, quale fattore meccanico-, in quei casi in cui, 

come nel mio, essa- raggiunge anteriormente gli elementi scheletrici della 
gabbia toracica- e vi si salda. 

Quale diletta conseguenza invece è da intendersi la modificazione che la 
costa cervicale, specie se bilaterale e bene sviluppata, apporta alla apertura 
superiore del torace nella forma e nelle dimensioni trasversali ; è ovvio che 
il torace è più ampliato in alto ed anche il polmone e la pleura seguono 
questo svolgimento maggiore del normale. 

Come abbiamo detto nella descrizione anatomica della costola asportata, 
l’estremo prossimale delle costole cervicali si presenta, morfologicamente ab¬ 
bastanza definito; ciò non è del corpo costale che- può presentarsi sotto così 

vgnia ferma e sviluppo da rendere necessaria una distinzione in varie ca¬ 
tegorie. 

Dal punto di vista chirurgico, possiamo con lo Scalone distinguere : 

/ a categoria : Costole cervicali che non oltrepassano Capotisi trasversa 
della vertebra cui appartengono (minimo interesse chirurgico) ; 

// a categoria : Costole cervicali che oltrepassano il margine anteriore del 
muscolo scaleno posteriore (disturbi a carico del plesso nervoso); 

/// a categoria: Costole cervicali il cui estremo raggiunge il muscolo sca¬ 
leno anteriore (disturbi precedenti, più quelli a carico dell’arteria succlavia). 

/T a categoria : Costole cervicali che oltrepassano il muscolo scaleno an¬ 
teriore fino a raggiungere lo sterno, come sono quelle a sviluppo completo 
(disturbi delle categorie precedenti più quelli a carico della vena succlavia). 

Riguardo al modo di terminare deirestremo anteriore ed alla connessione 
con la costola sottostante, abbiamo: 

^ mobili 

Costole cervicali 


fisse alla costola- sottostante 
con connessione 


muscolare 
( fibrosa 


i 


Etiologia : 


ossea 

articolare 


Diversi autori (Gaucher, Coote, ecc.) vorrebbero vedere la ragione di que 
sta anomalia costale nell’infezione luetica ed altri in una costituzione alte- 


2 Sez. Chirurgica. 
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rata da cause tossiche- Nella gran parte dei casi descritti, tali cause non 
vennero riscontrate nè nell’anamnesi, nè con i vaili esami ; non e da rite¬ 
nersi probabile quindi tale ipotesi e, come in tutte le alterazioni morfologi¬ 
che della colonna vertebrale, secondo il Putti, la causa sarebbe da ricercarsi 
in stimoli tossici, fisici, meccanici, ecc., che esercitano la loro influenza sm 
dal periodo embrionario, nell’evoluzione del sistema scheletrico. 

In quanto al sesso, l’anomalia si riscontra più spesso nel sesso femmi¬ 
nile che dà, secondo le statistiche di vaili autori, i due terzi dei casi. 

Sintomatologia: 

Le costole cervicali che nel lobo sviluppo acquistano carattere patolo¬ 
gico, possono dare sentore di sè in tutte, le età : più frequentemente verso i 
« anni allorché lo scheletro raggiunge il suo massimo sviluppo. 

I casi in cui un processo patologico interessa la costola stessa sono rari : 
Gruber riporta uno osservato da Pirogoff (1854) in un artigliere, ferito da 
scoppio di granata, al collo ed in cui il chirurgo russo aveva creduto il mon¬ 
cone prossimale di una costola cervicale (fratturata) come appartenente alia 
I costa dorsale; Alderson, in una ragazza con costola cervicale bilaterale, 

constatò radiograficamente la frattura di quella di destra. 

Sono stati inoltre descritti a carico della costa anomala, processi fingi 
stiri (Hirsch), casi di esostosi, casi di tumori come in un lipoma del collo 
riportato da Volker ed avente il suo peduncolo in una costola cervicale della 
V a vertebra; Haschimoto descrisse un caso d'osteofibroina avente origine da 

una costola cervicale della YII a vertebra. 

Molto più ricca invece è la letteratura, di casi in cui il processo patolo¬ 
gico si svolge a carico di organi che vengono ad acquistare rapporti di con 
tiguità con la costola cervicale (plesso brachiale e vasi succlavi più di fre¬ 
quente; talora anche il simpatico cervicale, l’esofago, il laringeo ricorrente, 

il frenico). 

Le alterazioni di maggiore interesse si hanno sempre a carico del plesso 
brachiale e dei vasi succlavi, e di conseguenza, secondo la distinzione fatta 
antecedentemente, son date dalle coste cervicali che oltrepassano l’apofisi 
trasversa della vertebra cui appartengono. La casistica delle 36 osservazioni 
raccolte dal Dalla Vedova mostra quanto siano varii i disturbi dati dal plesso 
quando esso è impegnato. Ordinariamente si ha una sindrome d’irritazione 
più die di compressione e corrisponde per lo più a quei tipi desciitti dai 

neurologi, come Deaerine, Tinel, ecc. 

La sintomatologia subbiettiva prevale su quella obbiettiva. Nella prima i 
disturbi vanno dalle parestesie alle nevralgie ; nella seconda può essere inte¬ 
ressata l’attività sensoriale e talvolta anche la motrice. 

Gl’infermi accusano più di frequente formicolio, sensazione di freddo, di 
calore, senso d’intorpidimento, aumento di sudorazione, dolori laceranti di 
varia durata ed intensità. 

Tali sensazioni si hanno oltre che a carico dell'arto, anche a carico del¬ 
l’orecchio, dell’emitorace, della nuca, della regione scapolare, della regione 
cardiaca.. In qualche caso i dolori, come in quello riportato da Nasse, invado¬ 
no la metà omolaterale del corpo. 
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A volte poi i sintomi a carico del Tarlò, prevalgono dal lato radiale del- 
1 avambraccio, o dal lato ulnare, come nel presente caso ; più raramente pre¬ 
valgono nel territorio del nervo mediano. Sulla manifestazione di alcuni sin¬ 
tomi influiscono i movimenti del corpo, le variazioni di temperatura, ecc. 

Talvolta i dolori sono talmente forti da assumere- i caratteri della così 
detta causalgia di Weir-Mitcheli; vengono ad accessi parossistici e si possono 
calmare, in alcuni casi, con un cambiamento di posizione. 

Se il tipo di nevrite è più accentuato, può aversi una lieve atrofia dei 
muscoli con paresi d’un certo grado ; i movimenti attivi parzialmente soli 
conservati ed anche una certa eccitabilità elettrica. 

Con l’ablazione della costola tali fenomeni sogliono scomparire; ma ciò 
non avviene quando a carico dei nervi sono avvenute alterazioni tali da non 
essere più influenzate dalla rimozione della causa irritante. 

Nel caso di Bier, dopo 4 anni dall’intervento, i disturbi erano appena 
diminuiti, ed in quello di Israel non solo non si ebbe un miglioramento, ma 
dopo un mese si verificò la paralisi del gran dentato. 

Oltre i disturbi a carico del plesso brachiale, nella letteratura sono ci¬ 
tati casi in cui venne notata raucedine fino alla voce afona, come per la pa¬ 
resi o paralisi del ricorrente (Perier, Planet, Tilmann, Ranzi, ecc.). 

Fu emessa Tipo tesi di una compressione in tali casi, ma non sembra so- 
s tenibile alla prova dei fatti perche la costola cervicale nè a destra, nè a 
sinistra contrae, s’è in istato normale, rapporti di contiguità col ricorrente. 

Borchardt credette dimostrata la compressione del ricorrente in un caso 
di costola cervicale destra, dopo constatata la paralisi di esiso all’esame larin- 
goscopico: ma nello stesso infermo coesisteva oltre che una malformazione 
della VII a cervicale, anche e sopratutto una lesione centrale (gliosi bulbo- 
spinale). Alcuni autori ammettono più un’alterazione funzionale che organica 
c lo Scalone crede ammissibile un'irritazione dei rami del ganglio simpatico 

inferiore, e quindi di quelli che vanno- al ricorrente che verrebbe disturbato 
nella sua funzione. 

Così per i rami efferenti inferiori del medesimo ganglio che quasi da 

soli costituiscono i nervi acceleratori del cuore, si potrebbe spiegare il senso 

di ambascia e di cardiopalmo che alcuni infermi, come la nostra paziente, 
lamentano. » 

V isserstern, Lynah-Lewald hanno descritto un caso con sindrome com¬ 
plessa (paresi dell'arto superiore, dispnea, cefalea unilaterale) che si dileguò 

dopo 1 intervento. Church ha osservato un caso- di paralisi unilaterale del 
frenico. 

I disturbi a carico dell’esofago, da qualche autore attribuiti alla pre¬ 
senza della costola cervicale, non trovano una spiegazione attendibile se non 
ammettendo che la costola stessa sia sede di un processo patologico. 

Trovano invece il loro fondamento alcuni disturbi dell’occhio e vasomo¬ 
tori della faccia. 

Come si osserva nella fig. 1% l’inferma, presentava un restringimento 
della rima palpebrale dell’occhio sinistro, un leggero grado di enoftalmo e la 
metà sinistra della faccia alquanta ipotrofica rispetto a quella di destra : 
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inoltre, come avanti si è detto, accusava, prima dell’operazione, sensazioni 
di freddo o di calore alla guancia dello stesso lato. Tali fatti controllati 
obiettivamente in clinica con opportuni mezzi di indagine m spiegano per 
l’offesa dei rami comunicanti simpatici, i quali partendo dalla MI1 radice 
cervicale e dalla I a toracica entrano nel ganglio cervicale inferiore. 

Secondo le esperienze di Bernard il ramo comunicante della prima radice 
toracica oltre alle libre vasomotorie e secretorie contiene anche fibre motrici 
destinate all’iride; queste fibre nate: nella midolla cervicale (centro olio- 
spinale di Badge) risalgono il cordone simpatico lino a giungere attra- 

verso l’anello di Vieussens, al ganglio cervicale superiore. 

Di (ini, per filetti speciali che uniscono questo ganglio al ganglio di Gas- 
ser, si portano in quest’ultimo per poi giungere, immettendosi nella branca 

oftalmica, del trigemino, al ganglio ciliare. 

Nel caso descritto era anche presente una lieve miosi della pupilla a si¬ 
nistra, oltre gli altri disturbi a carico dell’occhio e della faccia. 

Tale serie di disturbi non si potrebbe spiegare che, o con una offesa del 
simpatico cervicale per compressione, o con un’ipo-tesi basata su reperti ana- 
1 omo-chirurgici (Scalone) e cioè: ammettendo che l’ultimo nervo cervicale e 
specialmente il primo nervo toracico, uscendo dal foro di coniugazione, ad un 
livello più basso della costola cervicale, nel portarsi a costituire il plesso, 
debbano accavallare un ostacolo, dato dalla costa, e quindi subire uno stira¬ 
mento, risentito anche dai rispettivi rami comunicanti. 

Nel caso di Scalone, come nel mio, si è riscontrato che i cordoni del 

plesso prima di dirigersi in basso, verso lo spazio interscalenico, erano ada¬ 
giati sopra la sporgenza data dalla costola cervicale, come le corde di un vio¬ 
lino sopra il ponte, ed inoltre erano aderenti ad essa per mezzo di tessuto 
connettivo. Con l’ipotesi suddetta si potrebbero quindi spiegare i fenomeni 

notati. . . , , 

Nel mio caso però rivestono speciale importanza i distillili a carico del 

simpatico cervicale poiché riproducono la sindrome di Bemard-Horner e que¬ 
sto, nella letteratura sulla costa cervicale, credo sia il secondo caso ossei- 

rato, dono quello- descritto da Marie e Crouzon. , . 

I disturbi e le alterazioni poi che la costa cervicale porta a carico (lei 

vasi succlavi sono molteplici ; la vena raramente viene interessata perchè la 

cositela, a sviluppo completo, deve avanzarsi al di qua dello scaleno anteriore 

per poter contrarre rapporti con la vena. Essendo questa facilmente compii 

mibile, i primi fenomeni, quando si verificano, sono quelli ili stasi a carico 

dell’arto superiore corrispondente. 

I disturbi invece a carico dell’arteria possono essere di lieve entità e si 
manifestano con torpore all’arto ed in ispecie alle dita della mano che può 
andar soggetta a fenomeni di anemia spastica con alternative di cianosi, 
edema, rossore, pallore. Talora a questi sintomi seguono altri gravissimi, 

come nel caso di Hauswirtli. Per tali categorie di disturbi la patogenesi e 
angiomotrice e bisogna tener conto oltre che della causa rasale anc e < 1 

quella nervosa. Quando ai disturbi suddetti di lieve entità, si aggiunge l«i 
piccolezza del polso radiale, bisogna pensare a un certo grado di stenosi del- 
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l’arteria. L’ampiezza del polso varia sino alla scomparsa completa di esso; 
\ i possono influire alcuni movimenti come gii atti inspiratori e rinnalza¬ 
mento del moncone della spalla. Nel caso testé descritto, nell’acme dell’atto 
mspiiatorio si aveva la scomparsa quasi completa del polso e l’accentuarsi di 
un soffio sistolico corrispondente al fremito percepito alla palpazione; que¬ 
sti fatti parlano appunto a favore della forte stenosi che si verificava. È ov¬ 
vio eli*;? a lungo andare la compressione produce delle ^Iterazioni a carneo 
delle pareti arteriose; è stata descritta (Karg) la comparsa di una formazione 
aueurismaticai * dopo alcuni giorni dall’intervento. 

La stessa causa con un simile meccanismo può dare la trombosi dell’ar- 
leria prima ed anche dopo l’intervento. Quando Tostacelo circolatorio è tale 
che scompare il polso della radiale, ne consegue, a una certa distanza di 
tempo, l’alterazione a carico del trofismo dei tessuti. Nel caso illustrato dal 
Dalla Vedova si riscontravano disturbi trofici a carico della cute dei polpa¬ 
strelli delle dita, dopo un mese della scomparsa del polso alla radiale ; in 
quello riportato da Gordon, la pulsazione mancava sino al terzo inferiore del 
braccio e si stabilì cancrena del polpastrello del secondo dito, con segni ini¬ 
ziali dello stesso processo al 111 e IV dito. In un caso di Pasini il polso si 
percepiva a, 5 cui, dall’ascellare, pieno, regolare; il dorso della mano era 
cosparso di bolle confluenti, contenenti liquido sanguinolento, le dita erano 
in preda a sfacelo necrotico. Dopo l’intervento tali disturbi sogliono scom¬ 
parire, ma talora non del tutto; in alcuni casi la circolazione tarda a rista¬ 
bilirsi. 

È da osservare che le alterazioni necrotiche avvengono a carico dell’estre¬ 
mità delle dita, il che spiega che la stenosi della succlavia è graduale e per¬ 
mette lo stabilirsi di una circolazione collaterale che permette il trofismo 
dei tessuti, anche quando la scomparsa della pulsazione dei grossi vasi del- 
l’arto superiore persiste definitiva dopo l’intervento. 

Dalla esposizione fatta dei disturbi che, ora lievi, ora gravi, può arre¬ 
care la presenza di una costola cervicale, scaturisce Tindicazione delTinter- 
vento chirurgico. 

Qualcuno, in casi a sintomatologia lieve, ha tentato, come il Laquerriére, 
il massaggio dell’arto accompagnato da sedute elettroterapiche. Ma a nostro 
avviso, i risultati non possono essere che temporanei e l’infermo o presto o 
tardi, se i fatti di compressione trovano il vero momento determinante nella 
costola, deve ricorrere all’opera del chirurgo. L’operatore deve tener conto 
della regione che è sede di organi importanti, del limite ove deve avvenire ia 
resezione costale affinchè non residuino i disturbi, della convenienza di se¬ 
guire la via sotto o extra-periostale. La linea d'incisione cutanea sarà varia 
e l’operatore sarà guidato nella scelta, dall’opportunità nei singoli casi. Per 
?o più, salvo lievi variazioni, si adopera quella retio-sterno.cleidomastoidea, 
o quella parallela alla clavicola, come per la legatura della succlavia. Im¬ 
portante è mettere lame allo scoperto la costola cervicale, isolando preceden¬ 
temente gli elementi ad essa contigui, evitando gli stiramenti e le compres¬ 
sioni eccessive delTarteria succlavia e dei cordoni (nervosi ; tener presente 
che fra la costola cervicale e la sottostante esiste un muscolo intercostale, 
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sopratutto l’esterno: e che con la faccia interna sta in rapporto il rivesti¬ 
mento pleurico il quale, com’è accaduto più d'una volta, può esser lacerato. 
Per fatrsi strada chi sposta, chi seziona l’omoplata-ioideo ; ‘noi l’abbiamo 
spostato in basso ed abbiamo separatamente isolato il plesso e l’arteria dalla 
costola ; non abbiamo avuto bisogno, come qualcuno consiglia per maggiore 
comodità e sicurezza, di sezionare temporaneamente la clavicola. 

Per asportare la costola noi abbiamo seguita la via extra-penostale : e 
più pericolosa che la via sottoperiostale, preferita e consigliata da alcuni 
autori (Tilmann, Nasse, Israel, Scalone) per i quali i risultati sono ugual¬ 
mente buoni, mentre d’altra parte si ha il vantaggio di conservare le in¬ 
serzioni muscolari (scaleno, intercostali) oltre che di mantenersi al riparo 
da gravi lesioni operatorie. Se si pensa però che, data la giovane età dei 
pazienti, l’attività osteogenetica del periostio può portare ad una npnsti 
nazione dei disturbi, (caso di Beck, di Ozernj), si diventa più proclivi a 
preferire il metodo extra-periosttale, pur circondandosi di quella oculatezza e 
prudenza che la regione operatoria richiede. Dopo lisciamento della costola 
e l’interruzione delle inserzioni muscolari, molti consigliano di interrompere 
(mediante la pinza osteotoma, lo scalpello e la segai del Gigli) la costola, 
onde ottenere due monconi che, sollevati isolatamente, rendano più agevole 
l’estirpazione. Noi con la sega del Gigli abbiamo resecata l’inserzione sulla 
prima costa dorsale e poi, afferrato e sollevato l’estremo libero, abbiamo po- 
tato raggiungere l’estremo posteriore e praticare la sua resezione vicinissi¬ 
mo all’articolazione. Non è necessario però spingersi troppo posteriormente, 
ida perchè è superfluo (per il buon esito funzionale) demolire troppo al di 
là del tubercolo, sia perchè si potrebbe ledere l’arteria vertebrale o il gan¬ 
glio cervicale inferiore. 

Ove mai si ledesse la pleura, è bene tentare la sutura, e se riesce impos¬ 
sibile, si lascerà un tampone, chiudendo parzialmente la breccia, operatoria. 

CONCLUSIONI 


Alla nozione di costola cervicale va annessa importanza dal lato clinico 
e chirurgico perchè se non sono rari i casi non patologici di constatazione 
occasionale, sono rari quelli che danno disturbi fino a richiedere un inter¬ 
vento operatorio. Come si è visto, la sintomatologia è varia ed ora prevale 
quella nervosa, ora quella vascolare; talora è mista e dipende principal¬ 
mente dalla forma e direzione dell’elemento anomalo; infatti l’anamnesi, 
l’esame clinico e la radiografia riprodotta nella fig. 2, dimostrano benissimo 
come nel nostro caso i disturbi sono tutti a sinistra e non a destra, ove 

esiste pure una costola cervicale ma fluttuante. 

Il caso da me descritto offre una sintomatologia ricca. Dairesame dei 

reperti radiografici, pur riconoscendo come primo e più importante mo¬ 
mento causale una difformità congenita vertebrale, si è indotti ad annettere 
alla costola cervicale una certa influenza meccanica nella produzione della 
scoliosi, nei casi in cui, come nel mio, essa raggiunge uno sviluppo tale da 
doverla annoverare tra quelle fisse alla costola sottostante o allo sterno. 
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Speciale attenzione merita poi la sintomatologia a carico del simpatico 
cervicale che, com’è chiaro dalla fig. 1, ci dà la sindrome di Bernard-Hor- 
ner, aggiungendo così il secondo caso nella letteratura dopo quello osservato 

da Marie e Crouzon. Ogni volta che sii è in presenza di disturbi di una certa 
entità con sintomatologia, sia essa vascolare, nervosa- o mista, sorge la ne¬ 
cessità di ricorrere con la mente alla possibilità dell’esistenza di questa ano¬ 
malia scheletrisca e di richiedere Tesarne radiologico. 

I na volta stabilita la diagnosi, la cura radicale non può essere che 
chirurgica. 
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DiDerticoIo di fDecksI - Occlusione intestinale. 

Dott. Mario Mm.t.ktti , «hirurgoi primario. 


Il dotto vitellino o canale onfalo-mesenterico, elle mette in comunicazione 
l’intestino primitivo (ansa, vitellina) con la vescicola ombellicale, normalmente 
si oblitera entro i primi 35-40 giorni della vita intrauterina (Tourneaux) e di 
questa formazione generalmente non resta traccia nell’individuo (1). In al¬ 
dini casi tuttavia l’involuzione e la scomparsa di tale condotto non avviene 
completamente, o avviene in modo abnorme, per cui persistono nel bambino 
e nell’adulto formazioni congenite, che hanno importanza, non solo per la 
condizione patologica che esse determinano colla loro presenza (diverticolo 
aperto, fistola ombellicale, persistenza dei vasi onfalo-mesenterici) ma anche 
per i vari processi morbosi che possono insorgere sul terreno di questi tessuti 
anormali e congenitamente predisposti a certe malattie (cisti dell ombellico, 


(1) Non mancano autori che credono tutt’altro che eccezionale la persistenza dei 
resti onfalo-mesenterici nel neonato, resti che assumerebbero l’aspetto di formazioni fila¬ 
mentose inserite sul mesentere o in vicinanza dell ombellico (Ruge). 
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™°"Ì tUn0 ". 1 di "W* . chc costituiscono un cu- 

pitolo non trascurabile della patologia addominale. 

Il diverticolo di Meckel è senza dubbio l’anomalia più frequente legata 

alla imperfetta involuzione del canale O. M. e quella che più frequentemente 
e punto di partenza di processi morbosi. 

Quest’organo rudimentale (2) consiste in un’appendice a forma di dito di 

Se? Li 81 ” miUa P °“ ÌnferÌ ° re delriIeo (onde anche appcn- 
t llCa \ e} . a una distauza che varia da pochi centimetri (10 in un caso del 
fisserand, in qualche altro Uno a 5 cm.) fino a un massimo di tre metri dalla 

valvola ìleo-cecale. In casi rarissimi però il punto d’inserzione si è dovalo 

L S i Ua ° 6 bmUChe SUl duodeuo ’ fatto « he > secondo Bérard e Delore sa¬ 
rebbe dovuto ad anormale impianto del canale vitellino o a squilibrio nello 

«vi uppo dei vari segmenti del tenue. Nella più. parte dei casi però questa di- 

stanza si aggira attorno a un metro. Le sue dimensioni variano aneli esse da 

—: r C1 “- f n ° a UU massim ° di 25 cm - (oaso di Routier, caso di 

Moli;, la lunghezza che si riscontra più frequentemente è però di 6-8 cm II 

cahbro di tale formazione è piuttosto ampio, spesso uguaglia quello intesti- 
naie, specialmente verso la base, che può essere svasata, imbutiforme : altre 
volte invece si presenta di forma leggermente peduncolata, cioè con il tratto 
i impianto piu sottile. La sua sede precisa di inserzione trovasi a volte sul 
punto diametralmente opposto alla linea mesenteriale ; in altri casi invece il 
punto di impianto è più o meno spostato verso una delle facce dell’ansa e 
cioè piu vicino da una parte che dall’altra al margine mesenteriale (3) 

Il D. di M. è quasi sempre sprovvisto di mesenteriolo. La sierosa visce¬ 
rale passa su di esso rivestendolo completamente. In casi rari è provvisto di 
un breve meso, che può avere anch’esso importanza patologica 

Mentre il più delle volte il I). ha l’apice libero e fluttuante in cavità pe- 
iitoneale, in qualche caso esso si continua con un cordone di aspetto conuet- 
tivale, che si inserisce tenacemente alla cicatrice ombelicale, formando come- 
un ponte tra parete addominale e ansa del tenue, e che rappresenta il residuo 
dei vasi onfaio-mesenterici obliterati o della restante porzione dello stesso ca¬ 
nale O. M. Non bisogna confondere questa specie di aderenza congenita - che 
per meglio dire è un difetto di involuzione - con altre aderenze di natura 
certamente infiammatoria, elle l’apice o le pareti del D. possono contrarre 
con altri punti delle pareti addominali o di altri organi cavitari: l'una e le 
altre tuttavia hanno grande importanza clinica. 

Quanto alla struttura, il diverticolo di M. è formato in genere da-li stessi 
strati che le pareti del tenue, dalle quali si differenzia solamente perenna re¬ 
lativa sottigliezza delle sue pareti e per una più scarsa irrorazione sanguigna 


(2> E bene ricordare che nonostante che questa formazione congenita sia stata stu¬ 
diata ed esattamente interpretata nel suo significato embriologico dall’autore che le ha 
dato U suo nome, spetta tuttavia al nostro grande .Morgagni il merito di avere per primo 
-descritto la presenza nell’intestino di diverticoli d, natura sicuramente congenita. 

le lamine 0 ^enS mÌ (R ° IH * ° ÌtatÌ dnl if tra 
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Spesso uno dei due strati della tunica muscolare è incompletamente svilup¬ 
pato, per modo die porzioni di diverticolo possono essere sprovviste dell’uno o 
dell’altro. Ma una particolarità importante per l’embriologia e per la clinica 
sta nel fatto che in un certo numero di casi (6 su 50, secondo le ricerche di 
Koch) si è trovata in certi punti del D., e più spesso verso l’apice, una mu¬ 
cosa a tipo nettamente gastrico, con glandole a tipo cardiaco o a tipo pilo- 
rico. Come vedremo meglio in seguito, questa particolarità anatomica è in 
rapporto con un’affezione morbosa conosciuta da non molti anni a questa 
parte: l’ulcera peptica o ulcera rotonda semplice del diverticolo, che ha una 
notevole importanza tra le affezioni che lo possono interessare. 

★ V ' ; v • ... ' 

★ * 


le statistiche di vari anatomici e chirurgi concordano abbastanza esatta¬ 
mente nello stabilire la frequenza del D. di M. nel 2 % circa degli individui. 
Il Balfour, per es., in dieci mila laparotomie lo ha trovato 50 volte. E dun¬ 
que un organo che si trova con una certa facilita. Personalmente io 1 ho ri¬ 
scontrato due volte. Una volta per puro incedente, operando una donna di 
esclusione intestinale per stenosi multiple del colon, dovute ad aderenze in¬ 
fiammatorie, con sintomatologia di dolori violenti, stitichezza e accessi feb¬ 
brili. Si trattava di un brevissimo diverticolo situato a circa un metro dalla 
valvola del Bauino, inserito nel punto opposto alla linea mesenteriale, lungo 
un paio di centimetri, largo alla base quasi altrettanto; liscio, senza meso nè 
grasso, con pareti sottili e certamente innocuo. L’altro caso, di cui riferirò 
brevemente in seguito, e che ha dato occasione al presente studio, fu opeiato 1 

d’urgenza per occlusione acutissima intestinale. 

Ma prima di parlare delle occlusioni da D. di M. è interessante dare una 
scorsa alla letteratura recente per avere un’idea degli accidenti e complica¬ 
zioni cui può dar luogo quest’organo. E seùza voler dare cifre statistiche 
troppo esatte, basterà dire che su circa 110 casi della letteratura recente ho. 
trovato 1 che il D. ha dato luogo alle seguenti complicazioni : 


occlusioni intestinali. 

diverticoliti acute . 

diverticoliti croniche. 

ulcera peptica del D. . 

ernia del D. (ernia di Littreì : 

inguinale. 

ombellicale . 

crurale . 

ischiatica. 

strozzamenti del D. in fessure del mesentere 

fistola ombellicale del .. 

tumori del D. . .... 

calcoli e corpi estranei del D. 

(due volte con perforazione) 
perforazione tifica del 1). 

tubercolosi del D. . 

diverticolo complicante altro intervento addominale 

lesione traumatica del D.: * * * ‘ 

complicazione di « sacco » intestinale vicino a un D. 


65 volte 
16 » 

2 »• 
18 >» 


7 » 

5 » 

1 » 
1 »■ 
2 » 

3 » 

4 » 

4 » 


2 » 
2 » 
1 » 
1 » 
1 » 
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da notare, infine come in 
vagina artificiale (4). 


un caso il D. fu utilizzato per la creazione di una 


Come si vede da questo quadro, il numero incomparabilmente maggiore 
degli accidenti, cui può dar luogo l’appendice ileale è dato dalle occlusioni 
intestinali. Segue in ordine di frequenza l’ulcera peptica del D. spesso con 
enterorragie gravi, qualche volta senza emorragie. Vengono poi le divertico¬ 
li’ c ^ e ne lla maggioranza dei casi sono state seguite da perforazione e da 
peritonite diffusa. Poi si notano le varie forme di ernie diverticolari (ernie di 
Littre) tra cui la più frequente è naturalmente l’inguinale. Seguono infine 
tutte le altre complicazioni a carico del D. di cui non è possibile nemmeno 
stabilire una percentuale, per la loro rarità. 

Lasciando andare lo studio di queste ultime, che non hanno grande inte¬ 
resse pratico e che ci porterebbero troppo lontano, accennerò alle principali 
questioni che si riferiscono alle prime tre, riferendo insieme il caso clinico. 


★ 

★ ★ 

k di data abbastanza recente la nozione eli un fatto che ha notevole im¬ 
portanza, non solo per Tistologia e per V embriologia, ma anche, e soprat¬ 
tutto, per la clinica: il D. di M., che ha eli solito una struttura elei tutto si¬ 
mile a quella del tenue, può in certi casi presentare tratti di mucosa con 
tutte le caratteristiche istologiche e funzionali della mucosa gastrica; e ap¬ 
punto per questo essa può in certe speciali condizioni costituire il punto di 
partenza di un’affezione del diverticolo identica per l’istopatologia, simi- 
gliante per la sintomatologia e Tevoluzione clinica, all’ulcera gastro-duode¬ 
nale : Vulcera peptica o ulcera rotónda semplice del diverticolo. 

Questo argomento è stato oggetto di una bella comunicazione del Pascale 
al XXXII Congresso della Soc. Italiana di Chirurgia, nella quale egli riassume 
otto osservazioni di vaia autori e ne aggiunge una personale. Oltre a questi 
casi, le ricerche da me eseguite mi fanno portare a 18 il numero delle pubbli¬ 
cazioni di ulcera peptica, del D. uscite fino ad oggi in tutta la letteratura. 
Dato il numero scarso di questi casi, riporto in ordine cronologico il nome 
degli autori e le date delle osservazioni : 


Hingelreiner (5) ... 1903 

Hubschmann .... 1913 

Gramen.1915 

Meulengracht . . . . . 1916 

Mailer.1919 

Mégevand e Dunant . . 1922 

GuibaI .1923 

Jackson.1924 


Hallopeau e Huinbert . 1924 


Brasser.1924 

Pascale.1925 

Stultz e Woringen (2 

casi).1926 

Etchegorry.1926 

Fuss.1926 

Abt e Strauss .... 1926 

Jackson.1927 

Kleinschmidt .... 1927 


Queste osservazioni hanno portato in campo diversi problemi inerenti 


(4) Wassiliew. Creazione di una vagina artificiale per mezzo di un D. di M. Zen- 
tralblatt f. Gyn., n. 13, 26 marzo 1927. 

(o) Citato da Fronticelli. 
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alla forma morbosa, la 
II in gel rei nei*, rimonta a 


cui identificazione, nonostante il caso più antico di 
Hubschmann, che per primo ne diede una esatta 


interpretazione isto-patologica. 

Il primo problema riguarda il meccanismo embriologico, die dia spiega¬ 
zione della presenza di mucosa gastrica aberrante (come impropriamente *i 
dice, secondo il Pascale, il quale ritiene più esatto dire semplicemente: pre¬ 
senza nel diverticolo di mucosa a tipo gastrico). La prima teoria, del Tillmann, 
attribuiva la presenza di mucosa, gastrica nel I). alla possibilità che nelle 
prime settimane della vita fetale un diverticolo gastrico rimanesse impi¬ 
gliato nell’ombellico intestinale, permanendo poi nella vita extrauterina. Que¬ 
sta teoria trovò una grave obbiezione nel fatto anatomico dimostrato dal Sie- 


genbach, che nei primi tempi della vita fetale un grande spessore di' tessuto 
epatico trovasi interposto tra stomaco e parete addominale, per cui non riesce 
spiegabile come un diverticolo gastrico possa aderire e penetrare in questa. Il 
Siegenbach stesso e il von Heukelom vorrebbero spiegare il fatto diversamente : 
in certi casi le parti che andranno soggette alla differenziazione anormale, si 
separano precocemente dall’intestino e non subiscono quindi l’azione del me- 
conio e della bile, le quali sostanze determinerebbero le caratteristiche citolo¬ 


giche dell’intestino. In quelle parti pertanto la mucosa assumerebbe il tipo 
gastrico. 

Ma se questa teoria può reggere per le varie formazioni congenite sepa¬ 
rate dall’intestino, e nelle quali si è trovata mucosa gastrica (fistole ombelli- 
cali secernenti, cisti vitelline, tumori ombelicali, ecc.) essa non spiega la pre¬ 
senza di mucosa gastrica in diverticoli ampiamente comunicanti col lume inte¬ 
stinale, i quali hanno certamente avuto, come la stessa mucosa intestinale, 
continuo contatto con quelle secrezioni ed hanno quindi subito 1 gli stessi sti¬ 
moli per il loro sviluppo. Si obbietta inoltre che spesso si trova, sia nei di\ or¬ 
ticoli, sia in altre formazioni, contemporanea presenza delle due mucose ga¬ 
strica e intestinale (Pascale). Infine un dato sperimentale (Stone) contrasta 
con quella teoria : nei pulcini al decimo giorno di incubazione si trova nello 
stomaco della bile, senza alcuna inibizione dello sviluppo delle glandolo ga¬ 
striche. Secondo lo Stone, si dovrebbe tener conto dello sviluppo più o meno 
rapido delle varie parti del tubo intestinale : il tenue, essendo la porzione che 
si sviluppa più rapidamente, inibirebbe quelle differenziazioni istologiche della 
mucosa, che sà verificano invece in via di norma nello stomaco, il cui sviluppo 
molto più lento permette alla mucosa di differenziarsi. Nei casi di diverticolo 
di Meckel, o di formazioni della stessa origine, la presenza di mucosa gastrica 
ripeterebbe la stessa càusa, essendo il tratto di giunzione del dotto vitellino col 
tenue, quello che, per esser fisso, subisce un accrescimento piu lento delle 
altre porzioni. Il Pascale invece attribuisce la presenza di mucosa gastrica a 
un fatto puramente embrionale, che risale alle prime fasi di sviluppo dell em¬ 
brione. I germi, che formano la mucosa del D. di M., organo rudimentale, 
sono in istato di inferiorità biologica e quindi non seguono le modificazioni 
funzionali delie altre parti della mucosa intestinale. Sono germi che « nella 
maturità dell’embrione e nella vita extrauterina restano sequestrati dall in¬ 
testino e sottratti alla sua normale funzione » e per conseguenza « possono 
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subire un’abnorme evoluzione verso un tipo piuttosto die verso un altro » 
(Pascale). 

Ingomma- la presenza di mucosa gastrica nei resti onfalo mesenterici non 
è ancora completamente chiarita. Allo stato attuale delle cose si deve quindi 
semplicemente ritenere che un grave disordine nell’involuzione normale, come 
è quello legato alla permanenza dei resti del canale O. M., possa portar con sè 
anche un perturbamento nella differenziazione cellulare della mucosa, con 
formazione di un tipo di epitelio che si riscontra normalmente in altre porzio¬ 
ni del tubo digerente o nelle glandole annesse. Infatti è noto come, oltre a 
mucosa gastrica, si sono trovati in questi diverticoli intestinali gruppi epi¬ 
teliali caratteristici di altre parti del canale alimentare : cellule pancreati¬ 
che. pancreas aberrante (Wright, Albrecht, Marcuse) e in qualche caso anche 
glandole a tipo parotideo (Rosthomì. 


★ 

★ ★ 


Senza avere il proposito di fermarmi sulla complessa questione della pa 
rogenesi delle ulcere peptiche diverticolari, strettamente connessa d'altronde 
con quella dell'ulcera peptica gastro-duodenale, ricorderò solamente che nella 
massima parte dei casi la sede dell’ulcera corrisponde esattamente al limite 
delle due mucose gastrica e intestinale presenti nel diverticolo : in territorio in¬ 
testinale di preferenza, ma immediatamente a contatto colla mucosa gastrica 
Ciò fa ritenere dunque che la genesi dell’affezione sia da ricercare nell’azione 
digestiva del succo secreto dalle glandole a tipo gastrico sull’epitelio intesti¬ 
nale indifeso. Si tratterebbe di un processo simile all’ulcera peptica digiunale 
in seguito a gastrocnterostomia: per quanto quest’ulcera sia rarissima in con¬ 
fronto colle moltissime gastrocnterostomie che si fanno. Ma sia nell’uno che 
nell'altro caso occorre dare la dovuta importanza, come in genere nell’ulcera 
gastrica vera, a tutte quelle cause predisponenti che preparano il terreno al¬ 
l’azione corrosiva del succo gastrico: disturbi di circolo (trombosi, embolie, 
angiospasmo), stati peurodist rotici e anafilattici, nevriti, e infine infezioni 
da germi diversi comuni e specifici, come il mughetto, sul quale ha attirato 
l’attenzione l'Askanazy, attribuendo alla sua presenza, molto costante nelle 

ulcere semplici dello stomaco, la facoltà di mantenere lo stato di ulcerazione 
cronica e di ostacolarne la guarigione. \ 


★ 

★ ★ 


La quasi completa somiglianza istopatologica, che i vari autori hanno 
riscontrato tra l'ulcera gastrica e l’ulcera peptica del diverticolo trova ri¬ 
scontro in un notevole parallelismo clinico delle due affezioni. Tanto l'una 
che l'altra hanno tendenza ad approfondirsi nelle pareti dell'organo assu¬ 
mendo un aspetto crateriforme, e ad erodere i vasi provocando emorragie 
spesso gravissime: mentre assai scarsa è la reazione infiammatoria dei tessuti 
adiacenti. Essendo però il diverticolo un organo rudimentale, dotato di defi- 
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ciente irrorazione sanguigna e linfatica, con pareti sottili e poco vitali, l’evo¬ 
luzione clinica dell’ulcera peptica del diverticolo lia un carattere di maggior 
gravità, sia per le emorragie imponenti e mortali dovute ad erosioni dei vasi, 
sia per la facilità della perforazione in libero peritoneo. Solamente in tre casi 
nella letteratura ho trovato la formazione di peritonite incistata : negli altri 
sempre peritonite diffusa. 

Al contrario dell’ulcera gastro-duodenale, l’ulcera del diverticolo è stata 
trovata nella maggioranza dei casi in giovanetti e anche in lattanti, e in gran 
prevalenza nel sesso maschile. Pochissimi i casi di adulti e di donne (caso Pa¬ 
scale, donna di 41 anni - caso di Stern, donna giovane - caso di Mégevand e 
Dunant, giovane di 28 anni, il quale però soffriva di crisi dolorose con ente¬ 
rorragie tìn da giovanetto). Questo dato eziologico si spiega col fatto che il Ih 
di M. è molto più frequente neiruomo, e che, essendo una formazione conge¬ 
nita, può dar luogo a processi morbosi fino dai primi anni di vita. 

Un carattere che l’ulcera diverticolare presenta in comune con l’ulcera ga¬ 
strica e duodenale è quello di assumere un andamento periodico, consistente 
in cinsi dolorose addominali accompagnate da gravi enterorragie, che inter¬ 
vengono a lunghi intervalli, durante i quali il malato gode di un relativo be¬ 
nessere o può avere solo delle turbe digestive. Mentre però nell'ulcera gastro- 
duodenale il dolore ha sede prevalentemente alla regione epigastrica, con irra¬ 
diazioni frequenti alla regione dorsale e interscapolare, nell’ulcera peptica 
del D. invece il dolore è più basso: qualche volta è un dolore addominale vago; 
spesso è localizzato alla regione periombellicale, un po' a destra e in basso 
dell’onibellico, o anche al quadrante inf. destro dell’addome; altre volte an¬ 
che a sinistra dell’ombellico (Jackson). In qualche caso (come in quelli di Mé¬ 
gevand e Dunant e di Gramen) i dolori addominali erano, come nell'ulcera 
duodenale, fortemente influenzati dal cibo, nel senso che si manifestavano 
sopratutto dopo alcune ore dai pasti ed erano calmati dall'ingestione di ali¬ 
menti. In altri invece i pasti non inducono sofferenze caratteristiche. 

Il vomito! di solito non si è avuto nei casi semplici, ma solo nelle perfo¬ 
razioni ecn peritonite diffusa o circoscritta. 

Ma il sintonia più importante, caratteristico di questa affezione, è l’ente¬ 
rorragia, gravissima, che si ripete a crisi della durata di giorni o settimane, 
accompagnata o no da dolori addominali : emorragie che conducono rapida¬ 
mente il malato in istato di anemia acuta e che possono essere mortali (caso 
di Meulengracht). Il sangue è più o meno modificato nelle feci. Per questo 
sintonia, trattandosi spesso di bambini, la niente può correre all idea dell’in¬ 
vaginazione. Ma in quesf’ultima il sangue è mescolato a muco gelatinoso, è 
meno abbondante e i dolori più marcati, e abbastanza spesso si può palpare 
il budino d’invaginazione. Nell’ulcera d’altra parte il sangue può essere mi¬ 
sto a pus. 

Le enterorragie più gravi si hanno quando l’ulcera risiede alla base del 
D-, dove la cilrcolazione sanguigna è più ricca che alla punta, e quando il D. 
è fornito di un meso, se l’ulcera, approfondendosi, viene a distruggere le pa¬ 
reti di un’arteriola mesenteriale. Spesso nei preparati istologici ed anche ad 
occhio nudo si sono viste le boccucce beanti delle arterie lesionate dal prò- 
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Ce88 ° dÌ f rUCtÌV ° (casi di Mégevand, di Guìbal, di Jackson), che qualche volta 

come nel caso di Jackson, sono state interpretate come branche terminali del- 
i olitalo-mesenterica. 

Un dato importante negativo è l'assenza di febbre, che ih casi dubbi du¬ 
rante il periodo di crisi farà escludere l'appendicite acuta : per quanto anche 
in questa la temperatura non è sempre alta, e qualche volta, anche con pus 
nell addome, può elevarsi solo di poche linee. 

In conclusione i sintomi principali dell’ulcera peptica, del D. sono: 
1 enterorragia a carattere accessionale ; i dolori addominali, varianti di sede 
ma m prevalenza in vicinanza dell’ombellico ; l’assenza di febbre. 

La diagnosi differenziale è da farsi coll’invaginazione, coll’ulcera- semplice 
del tenue (caso di Pascale), coll’appendicite e qualche volta coll'ulcera duode¬ 
nale. * ella massima parte dei casi, nonostante il carattere abbastanza netto 

dei sintomi descritti, la diagnosi non è stata fatta che al tavolo operatorio o a 
quello anatomico. 

Quando poi si ha peritonite perforativa la diagnosi differenziale è addi¬ 
rittura impossibile, salvo che dati anamnestici molto evidenti e la presenza 
di altre malformazioni congenite, risiedenti o non alla regione ombelicale 
non mettano in sospetto della realtà. Ma si tratterà sempre di' ipotesi, man¬ 
cando ogni sintomo obbiettivo caratteristico. Del resto per ora i casi studiati 
.sono pochissimi. E forse ulteriori osservazioni cliniche minuziose e pai fre¬ 
quenti, e l’auspicata collaborazione tra medico e chirurgo, potranno portare 
maggiori schiarimenti. 


* 

* * 


Per quanto riguarda i casi di diverticolite le questioni non sono molte, 
uè di grande importanza. 

Il processo anatomo-patologico della diverticolite acuta è del tutto simile 
a quello dell’appendicite acuta. Il reperto istopatologico delle prime fasi del¬ 
l’infezione è quello solito della follicolite, seguito da perifollieolite e linfangite. 
Seguono i fatti di necrobiosi e di necrosi e la formazione di ascesso diverco- 
lare o la cangrena. Anche nelle diverticoliti acute, come nell’ulcera peptica, 
la costituzione particolarmente debole delle pareti del diverticolo, per la sua 
congenita inferiorità biologica, imprime alla malattia un andamento singolar¬ 
mente rapido e grave, per la scarsa resistenza delle pareti a limitare l’infe¬ 
zione e per la facilità della perforazione : gravezza e rapidità che non danno 
tempo al peritoneo di circoscrivere l’infezione. Per ciò appunto nelle diverti¬ 
coliti acute la peritoli te diffusa è quasi la regola, mentre non è così nelle ap¬ 
pendiciti, in cui molte volte si interviene per ascesso ileo-cecale o per peri¬ 
tonite incistata. Il che non esclude naturalmente che vi possano essere delle 
leggere forme di diverticoliti croniche, sostenute da germi attenuati, con sin¬ 
tomatologia oscura e poco vistosa, se vogliamo ammettere, come fa là maggio¬ 
ranza degli autori, che più della metà delle aderenze che il D. contrae 0 con 
vari punti della, cavità, addominale, siano di natura acquisita. 

In genere dunque il carattere della diverticolite acuta è la rapidità e la 
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gravezza, e l’esito frequente in peritonite diffusa (circa 2/3 dei casi). La dia¬ 
gnosi differenziale coll’appendicite acuta tuttavia è difficilissimo farla, anzi 
in tutti i casi che ho visto pubblicati non è stata mai fatta, essendosi pensato 
il più delle volte all’appendicite : cosà nel caso di Hallopeau, che operò in pe¬ 
riodo acuto (dopo 48 ore) un ragazzo di 9 anni, con diagnosi di appendicite, 
mentre invece si trattava di diverticolite acuta; così tre casi di Mathews in 
un uomo di 29 anni, iu un bambino di 3 anni e in una bambina di 9 anni, 

tutti e tre diagnosticati come appendiciti; cosi il caso di Linqvist in un uomo 
di 21 anni ecc. ecc.. 

In ogni modo esisterebbero alcuni caratteri differenziali che qualche volta 
potrebbero permettere di distinguere queste due affezioni. Secondo il Debar - 
des la diverticolite si riconoscerebbe per questi dati : 

localizzazione del dolore alla regione mediana dell’addome, o meglio alla 
regione periombellicale, a simiglianza di quanto è stato detto avvenire nell’ul¬ 
cera peptica ; rapida generalizzazione dei dolori. Nell’appendicite acuta invece 
il dolore, se non vi ha peritonite, può all'inizio essere diffuso a tutto l’addome, 
ma presto diviene nettamente ileo-cecale ; 

minore intensità del dolore che nell’appendicite e nell’occlusione ; 
esacerbamento del dolore durante gli aumenti delle contrazioni peristal¬ 
tiche ; 

se vi ha piastrone addominale, esso trovasi nella stessa regione del dolore; 
esistenza di una malformazione congenita, spesso a carico della regione 
ombelicale e dovuta a resti del canale (KM. (tumore ombellieale, fistola om- 
bellicale attuale o pregressa); ma qualche volta anche malformazioni conge¬ 
nite in organi diversi e lontani, come per es. labbro leporino, fessura del pa¬ 
lato ecc. In un caso di Tisserand il malato presentava le dita della mano sini¬ 
stra rudimentali e unite con un’espansione palmare larga e spessa. 


* 

* * 


Passando ora alle occlusioni diverticolari, comincio col riferire brevemen¬ 
te il caso personale di occlusione acuta del tenue. • 

G. G. di anni 40, da Montelupone (Macerata). - Viene accolto d’urgenza 
in Ospedale il giorno 21 agosto 1927. Nonostante il suo stato gravissimo, sa¬ 
lace le scale ed entra a piedi, appena sorretto dai parenti. Il suo aspetto è 
assai sofferente. Nei pochi minuti che resta in piedi si nota che tiene il tronco 
alquanto incurvato in avanti e i ginocchi leggermente flessi. Le due mani colle 
dita incrociate sono applicate al basso ventre, come se volessero reggere un 
grave peso. Non si lamenta molto di dolori addominali. Colpisce subito 
l’espressione angosciosa della fisionomia: il colorito pallido terreo, i linea¬ 
menti affilati, lo sguardo spento e le occhiaie scure e profonde gli danno 
l’aspetto di un grande infetto. Questo stato è accompagnato da un certo tor¬ 
pore : non risponde alle domande che stentatamente e per attestare la sua sof¬ 
ferenza. Da quel poco che si può sapere dal malato e dalle scarse cognizioni 
dei parenti si apprende che circa 48 ore prima è stato colpito da dolori addo¬ 
minali, specialmente verso la zona mediana e periombellicale, e da vomito 
alimentare e bilioso. I dolori, prima violenti, hanno continuato nella notte 
seguente e nella giornata successiva, diffondendosi a tutto l’addome; poi si 
sono attenuati (esaurimento del sistema nervoso centrale). 11 vomito si è ri¬ 
petuto solo quattro o cinque volte in tutto, diventando in ultimo fetido e quasi 
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morbosi nnw o n 7 ; 11011 V1 sarebbero stati precedenti 

a nTvj r.? ' V ° S'^ Che V ° 1 , t . a e a luu ^ hi Perìodi, dei doloretti addomi- 

o maf - 6 f OPI> °, rta . tl 111 pied1 ' senza m:li vomito nè febbre. In ogni ino- 

ao, mai sintomi di occlusione nè acuta, nè cronica. 

All’esame obbiettivo si nota: costituzione scheletrica regolare, pannicolo 
a ™ as f e muscolari discretamente sviluppate. Respirazione breve 

% 1 A 6<ll ì etlte , K ' al nunut <>), a tipo prevalentemente toracico. Polso frequente 
(110 al ni.) celere, vuoto, ritmico. Tòni cardiaci affievoliti, ovattati. Tempe- 
ratura rettale 38,5. 1 

All esame locale, l’addome si mostra diviso in due zone nettamente distin¬ 
te : una sopraombellicale, pianeggiante; tutta la zona sottombellicale invece 



Fm. 1. — La forma e le proporzioni del D. sono un po’ alterate sia per la fissazioni 
in formalina, sia per averne prelevato dei pezzi per l’esame microscopico. 


fortemente distesa, globosa. Le regioni dei fianchi non sono sporgenti. Ne»li 
atti respiratoli, salvo piccoli movimenti limitati alla regione epigastrica tutto 
l’addome si mantiene perfettamente immobile. Non si notano movimenti peri¬ 
staltici, nè si odono gorgoglio o altri rumori intestinali. La palpazione e anche 
una leggerissima pressione suscita forte dolere e difesa delle pareti, che si in¬ 
duriscono come una tavola. La percussione dà sonorità timpanica nelle zone 
mediane e specialmente nella zona periombellicale, mentre nei fianchi si ha 
leggera ipofonesi. L’area epatica è scomparsa. L'ascoltazione e la percussione 
ascoltatoria non rivelano nulla di speciale. L’esame dell’urina dimostra la 
presenza di tracce di albumina e di fortissima quantità di inducano. 

Di fronte a questo gravissimo quadro si interviene di urgenza con dia¬ 
gnosi generica di occlusione del tenue e peritonite incipiente. Eteronarcosi 
regolare. - Laparotomia pararettale destra, lunga circa 18 cm. AlFapertura 
del peritoneo si ha l’uscita di notevole quantità (forse mezzo litro) di liquido 
siero-ematico, assai scuro e di leggero odore fecale. Asciugato il liquido, ap¬ 
parisce subito un grossissimo groviglio di anse del tenue, molto rigonfie, di 
color nerastro, con il rivestimento peritoneale privo della sua lucentezza, in 
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molti punti mancante o ricoperto da larghe stratificazioni fibrinose. A prima 
vista si ha l’impressione che il groviglio di anse, in istato di cangrena per evi¬ 
dente strozzamento interno), sia costituito da quasi tutto il pacchetto del te¬ 
nue. Poiché non poteva sorgere alcun dubbio che lo stato di queste anse in¬ 
chiedesse ad ogni costo la loro demolizione, si esteriorizza di colpo tutto il 
pacchetto in cangrena, e si trova che esso forma- un grosso volvolo, che ha ruo¬ 
tato siill’asse mesenteriale (da sinistra verso destra) di circa 180 gradi. Com¬ 
piuta facilmente la detorsione, si arriva finalmente a vedere come il pedun¬ 
colo di questo enorme volvolo sia strozzato da un cordone grigio-biancastro, 
anemizzato per la tensione cui è sottoposto, grosso quanto un lapis da taccui¬ 
no, duro come un tendine. Esso si distacca da un'ansa del tenue, anche questa 
in cangrena, e va a fissarsi alla parete posteriore dell'addome, poco) a destra 
della linea di inserzione mesenteriale, vicino alla fossa iliaca interna. Si di¬ 
stacca l’apice del cordone e si liberano così tute le anse necrotiche, che ven¬ 
gono a ricadere fuori dell’addome. La cangrena arriva esattissimamente al 
livello della valvola ileo-ceeale, comprendendo anche l’appendice ; ed il cieco è 
separato dall’ansa nerastra del tenue mediante una linea nettissima di di¬ 
visione. Previa sezione a V del mesenterio corrispondente alla parte cangre- 
nata, si pratica la resezione di questa e si asporta anche l’appendice pure cau- 
grenata. Svuotamento del contenuto intestinale col tubo di Paul, che dà esito, 
a un litro di liquame putrido. Aon avendo in animo di abboccare i due capi 
intestinali alla pelle perchè la durata dell’intervento non ne sarebbe stata di 
molto ridotta, perchè l’intestino si era vuotato bene del suo contenuto fetido, 
e anche per la insolita lunghezza della parte di tenue asportata, si decide di 
ricostruire seduta stante la continuità del tubo intestinale : ma non potendo 
utilizzare l’apertura cecale, a causa della fissità di tutto il grosso intestino, si 
deve chiuderla con doppio sopraggitto e quindi fare l’abboccamento termino- 
laterale del moncone ileaJe sulla faccia cecale, in corrispondenza della tenia 
anteriore. Detersione del peritoneo, lavaggio con abbondante etere e sutura a 
due piani delle pareti addominali, lasciando un drenaggio capillare abbastanza 
ampio, affondato nel bacino. 

Il tratto di tenue asportato è lungo circa tre metri. 11 cordone strozzante 
è costituito da un diverticolo vero intest'naie, diverticolo' di Meckel, inserito 
da una parte al bordo intestinale opposto alla linea mesenteriale e a circa un 
metro e trenta cm. dalla valvola ileo-cecale ; dall'altra colla punta, come si 
è detto, alla parete posteriore dell’addome, formando così un sottile e tenace 
anello strozzante, che poteva essere grande quanto un polso di ragazzo. Sola¬ 
mente dopo l’asportazione ci si rende conto che si trattava di un diverticolo, 

mentre prima pareva una briglia connettivale. 

11 malato sembrò migliorare nelle prime 48 ore. Ma in terza giornata per¬ 
de il polso, diviene freddo e muore alle ore 22. La necroscopia dimostra una 
peritonite fibrino-purulenta diffusa. Le suture intestinali sono a tenuta. 

Il diverticolo aperto e disteso (vedi fig.) ha una lunghezza di 10 cm. ed 
è sprovvisto di illeso. Il calibro è irregolare ; la parte contigua- all intestino è 
svasata e nel punto d’impianto lui una larghezza di poco inferiore al lume 
intestinale; poi va di mano in mano restringendosi/ fino a due cm. dalla punta, 
dove esiste una specie di colletto. Gli ultimi due cm. formano come una pic¬ 
cola- oliva e qui la parete è ricoperta da una certa quantità di grasso e tessute 
connettivo infiammatorio, in rapporto all’aderenza colla parete addominale. 
Inciso longitudinalmente, esso presenta le pareti sottilissime e ìa di diti 
cimento necrotico nei primi 2 cm. Macroscopicamente la mucosa ha aspetto 

intestina^. ^ ico deUe pareti del p. - Risalta subita la estrema sotti- 

gliela di tutte le tuniche. Nel tratto contigua all’inserzione■ sul tenue^appa¬ 
risce una forte infiltrazione emorragica, che forma gran N 

e che trovasi tra i due strati muscolari, ancora visibili, e ta. sottomucosa. -P 

gli altri punti della parete si notano gli strati assai 

muscolare, che in certi punti è formata solo dallo strato d ' >brc meo'a • L. 
sottomucosa non si può bene individualizzare. Scarse sono le glandole, a tipo 

La mucosa è sottile come le altre tuniche e i villi sono «neh essi atrofim 
e scarsi. La porzione distale del D. invece è spessii (3 nini.), ma le sui parti 
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Si— jsassi 

Il caso di strozzamento intestinale descritto ci dà modo di fermarci su 

;! nX,rr deraZ10UÌ relative al mecca « P'atogenetico, alla, sintomatoln 
& ia e alla terapia di questi casi di urgenza. 

Secondo Reginald Pii* il D. di M. sarebbe la causa di circa il 6° /o di tutte 
e ocdusmn' intestinali meccaniche, con maggior frequenza negli uomini e nei 
gio\am, come le altre affezioni del diverticolo. 

Lo studio dei casi pubblicati ci dimostra come assai varie sono le modali- 
ta di occlusione. 

Innanzi tutto bisogna ricordare che l’ansa del tenue portante il D. p „ò 
presentare una grave stenosi congenita (Forgue, Raspar) per « eccesso di in¬ 
voluzione », la quale può essere incompatibile colla vita ovvero dal luogo a 
fatti di occlusione cronica e predisporre così agli accidenti di occlusione acu- 

, “ * g , CaS1 dl occlusi(>n e da diverticolo sono invece la conseguenza 

del difetto di involuzione del canale O.M. e costituiscono la grande maggio¬ 
ranza, Lasciando andare le stenosi per eccesso di involuzione, si può fare di 
tutte le occlusioni diverticolari una distinzione in due gruppi : 

a) quelle dovute al D. libero e fluttuante in cavità peritoneale • 

b) quelle dovute al D. fisso coll’estremità ad un punto della parete ad- 
dominale, o al mesenterio, o allo stesso intestino tenue, più o meno lontano 

<a P unto d impianto : siano queste aderenze di natura eongeuita o acquisita 
(infiammatoria). 

Tanto nell’uno che nell’altro caso l’occlusione può essere monoleptica o 
dileptica : ma quest’ultima è più frequente col I). Asso, perchè in questo caso 
U meccanismo quasi costante di occlusione è dato dall'impegnarsi dJ un’ansa 
del tenue attraverso un anello solido formato dal D. Per questo stesso motivo 
le occlusioni della seconda categoria sono anche il più delle volte accompagna¬ 
te da strozzamento, cioè da arresto della circolazione sanguigna e linfatica 
Ma oltre a questi due gruppi di casi ve ne sono altri, rarissimi, che, per il 

meccanismo speciale, non possono far parte di nessuno dei due, ed ai quali 
accennerò in seguito. 

Devesi premettere che non si trovano casi di occlusione diverticolarc- 
agente sul grosso intestino : tutti i casi pubblicati parlano di occlusioni del 
tenue, il che si spiega, sia per la sede d’impianto del I)., sia per la mobilità 
amplissima di cui gode il tenue, in confronto con quella del crasso 

a) Diverticolo libero. - Quando il D. è liberamente fluttuante in cavità 
1 occlusione intestinale può essere data da quattro tipi diversi. 

1) il D., specialmente se grosso e se presenta un tumore all’estremità 

(lipoma, polipo, cisti ecc.) subisce una torsione sul proprio asse, trascinando 

m questo movimento l’ansa intestinale su cui esso è impiantato. Si verifica 

cosi una, occlusione meccanica per torsione Jell’intesrtino sull’asse mesente 

naie, cui segue presto necrosi e perforazione, con tutte le note conseguenze • 
è un caso rarissimo; & 9 
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2) il D., per il proprio peso (specialmente se ripieno di materie fecali o 
se esiste un tumore) può inginocchiare l’ansa di impianto, il cui lume scoili 
parisce (caso pure rarissimo, come quello di Gillette, citato da Giuliano) ; 

3) il D., se molto lungo, può formare un nodo, nel quale si impegna 

un’ansa del tenue (caso pure rarissimo) ; 

4) infine il D., può esser causa di invaginamento intestinale. 

Quest’ultima possibilità è la più frequente tra quelle pubblicate ed è an¬ 
che la più complessa e richiede un breve commento. 

Il D., può essere sede esso stesso di un’invaginazione che si diffonde fino 
alla base, in modo che nell’interno dell’ansa si forma un corpo estraneo, come 
un polipo. La presenza di questo nel lume intestinale determina un’esagera¬ 
zione dei movimenti peristaltici, che tendono ad espellere il corpo estraneo, 
per cui all’invaginazione diverticolare segue l’invaginazione dell’ansa intesti¬ 
nale. In questi casi alla testa dell invaginato si trova il diverticolo. Qualche 
volta lo stimolo patologico che determina l’invaginazione è dovuto a un tu 
more: un polipo della mucosa in uno! dei tre casi pubblicati dal Fuchsig, 
(bambino di 18 mesi) ; un angioma cavernoso in un ragazzo di 15 anni operato 
dal Kaspar; ovvero un ammasso adiposo (Stubenrauch), o un fibroma (W' ie 
rechte) o un pancreas accessorio (Scliurauser). Altre volte invece 1 invagina¬ 
zione del diverticolo avviene senza la presenza di tumori, come negli altri due 
malati del Fuchsig, in uno di Mathews, ecc.. Per spiegare il meccanismo pato- 
genetico di questi casi alcuni credono (Drummond) che l'inizio dell’inversio¬ 
ne sia dovuta ad infiammazione della base del D., la cui mucosa, venuta a 
sporgere nel lume intestinale, ecciterebbe il peristaltismo, che tende a scac¬ 
ciare questa mucosa sporgente, come fosse un tumore, producendo l’invagi¬ 
nazione. 

In un’altra serie di casi il D. provoca l’invaginazione intestinale, senza 
che esso sia preventivamente invaginato, le sue pareti avendo conservato 1 
loro rapporti normali. Come si spiega in questi casi l’invaginazione? Occorre 
ammettere il meccanismo patogenetico accettato da tutti per spiegare la mas¬ 
sima parte delle invaginazioni intestinali : la presenza del I). determina uno 
spasmo del tratto immediatamente sovrastante, insieme a una dilatazione pas¬ 
siva del tratto sottostante. Il tubo intestinale soprastante, spinto, dallo 
spasmo, penetra entro la porzione più bassa rilasciata e dilatata per inerzia 
muscolare e trascina con sè il D., il quale resta colla superficie sierosa a con¬ 
tatto colle rispettive superimi sierose dell’invaginante e dell’invaginato. 

Infine, sempre in tema di invaginazione, vi ba un’altra modalità di occlu¬ 
sione, che costituisce una vera rarità patologica. Il D., si invagina a dito di 
guanto, e, senza trascinare con sè la parete intestinale, provoca un’ocdusio 
ne per ostruzione, otturando il lume intestinale come un tappo. Un caso di 
questo genere è riferito dal Douriez : « il D. .(riporto le sue parole) rovesciato 
a dito di guanto, fortemente edemizzato. con placche nerastre, accollato mu- 
cosa a mucosa, chiudeva ermeticamente il lume del tenue ». 

b) Divw'tioolo fisso colla putita. — Come ho detto prima, il Ih P u<) I )H * 
sentare colle pareti addominali, o coi visceri, aderenze che possono essere con 
genite o acquisite. Le prime, più propriamente, sono difetti di involuzione del 
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canale o dei vasi ontaloi-mesenterici. Le seconde sono conseguenze di proces¬ 
si infiammatori. Aderenza sicuramente congenita, è quella che spesso il 1). pre¬ 
senta colla cicatrice ombelicale, costituita da un cordone di aspetto connetti- 
vale, duro, più o meno lungo, che unisce la punta del D., o il mesenteriolo, 
colla faccia posteriore della cicatrice. Questo cordone può essere pieno e con¬ 
tenere residui dei vasi O.M. ; ovvero può presentare un canale rivestito di mu¬ 
cosa, che può mettere in comunicazione il lume diverticolare coll’esterno, o 
terminare a fondo cieco dall’una o dall’altra parte. Quando si apre all’ester¬ 
no (che comunichi o no col lume intestinale) costituisce una fistola ombellicale 
congenita, più o meno secernente, e circondata da un tumoretto a forma, di 
polipo, rivestito di mucosa per estroflesisione della parete del canale. 

®ulla natura congenita di aderenze consimili non vi è disparere tra gli 
autori. Invece pareri discordi si sono avuti relativamente alle aderenze che il 
1). contrae con altri punti delle pareti addominali, o con anse del tenue, o 
col mesenterio. Il Neumann è stato uno dei più decisi sostenitori della natura 
congenita delle aderenze del 1)., sostenendo che esse rappresentano vestigi della 
circolazione O.M. Secondo lui, la prova della natura congenita sarebbe forni¬ 
ta dalla presenza di vasi decorrenti nella briglia e provenienti dai rami della 
mesenterica superiore. Ora., finché si tratta di un’aderenza col mesenterio. 

é 

anche di aspetto apparentemente infiammatorio, la teoria può essere soste 5 
nuta, specialmente se il vaso in essa contenuto è di calibro notevole. Ma per 
i casi in cui sussiste aderenza tra 1). ed altri punti (escavatone pelvi/ca, cieco, 
appendice, grande omento), non è chi non veda come la teoria congenita non 
sia sufficiente a spiegarli e come faccia d’uopo pensare piuttosto all’origine 
infiammatoria : tanto più poi che lo studio clinico ed istopatologico di casi 
operati o venuti al tavolo anatomico ha dato molte volte la conferma dell’esi¬ 
stenza di pregressi fatti flogistici (presenza di coliche ripetute, enterorragie; 
reperti istologici di stati infiammatori delle pareti diverticolari in corrispon¬ 
denza dei punti aderenti ecc.). 

Nel caso da me operato mi pare indiscutibile che l’aderenza della punta 
del D., per quanto risiedesse alla radice del mesenterio, debbasi ritenere di 
natura infiammatoria, e ciò per questi motivi: brevità dell’aderenza, che non 
presentava l’aspetto di un cordone ; assenza di formazioni.' che potessero inter¬ 
pretarsi come residui di vasi ; aspetto macroscopico ed istologico della parete 
diverticolare proprio di tessuti che abbiano subito processi infiammatori 
(ispessimento per proliferazione connettivale, scarsezza di vasi, scomparsa o 
assottigliamento delle tuniche muscolari, degenerazione connettivale della mn 
cosa) ; infine, fino a un certo punto, la storia clinica del malato, che accen¬ 
nava a sofferenze addominali intercorrenti. 

Quando il II. è fissato a un punto della parete addominale o a un organo, 
esso può esser causa di occlusione per i seguenti meccanismi : 

1) il D. è teso come una corda tra un’ansa del tenue e la cicatrice om¬ 
bellicale o un altro punto della parete: un’ansa del tenue può accavallarsi 
sul cordone e ripiegatisi sopra come una bisaccia, ovvero può passare sotto 
il cordone e schiacciarsi dal basso in alto per distensione da gas. Nell’uno e 
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nell'altro caso abbiamo 1’obliterazione del lume intestinale, cioè l'occlusione 
(monoleptica), senza strozzamento; 

2) il D., fisso colla punta alla parete o ad altri organi, esercita una tra¬ 
zione continua sull’ansa del tenue, la quale cede, si piega ad angolo e si in¬ 
ginocchia, con scomparsa del lume (anche qui, occlusione monoleptica, senza 

strozzamento) ; 

3) infine il D., fissato in un punto non troppo lontano dalla inserzione 
sul tenue, forma un anello inestensibile, nel quale vengono ad impegnarsi una 
o piu anse. Questo tipo è il più frequente tra le occlusioni da diverticolo fissx» 
e produce l’occlusione dileptica, con strozzamento. Il caso illustrato prima 
appartiene appunto a qfiesta categoria, ed infatti si trattava di un’occlusione, 
che agiva su due punti del tenue, riuniti a formare un peduncolo, con stroz¬ 
zamento dei vasi e cangrena. L’interesse particolare di quel caso sta, non 
tanto nel genere di occlusione, che infatti le occlusioni, da D. fisso sono di 
gran lunga le più frequenti, specialmente l’ultima varietà, quanto nella gran¬ 
dezza del segmento intestinale strozzato, che raggiungeva i tre metri e che 
indicò una così ampia resezione. 

Ma come ho accennato prima, oltre a questi tipi di occlusione, esistono 
altri casi che sono vere rarità, e che per il meccanismo singolare vanno citati 
a parte. Così abbiamo il caso del Puccinelli, che, secondo la convinzione del¬ 
l’autore (e anche secondo le mie ricerche) sarebbe unico nella letteratura : in 
un uomo di 33 anni, operato di urgenza per fenomeni addominali acuti, si tro¬ 
vò che l’ansa intestinale che portava il diverticolo èra impegnata e strozzata 
entro il lume del diverticolo medesimo, nella stessa maniera che un viscere 
entro un sacco erniario. La porzione di tenue entrata, anzi invaginata nel di¬ 
verticolo, era restata strozzata nell’orifizio' diverticolare, il quale a sua \olta 
aveva sofferto nella nutrizione delle pareti per la compressione cui era stato 
sottoposto dall’interno all’esterno'; ed entrambe le parti, strozzata e stroz¬ 
zante, erano cadute in cangrena, determinando la peritonite che, insieme alla 

stercoremia, portò a morte il malato. 

In un altro caso, del Sofoteroff, sd trattava esattamente di un'ernia in¬ 
terna, il cui sacco era costituito dal meso di un D. di M. e il contenuto da 
anse del tenue. Il colletto dell’ernia era formato dal diverticolo e da un cor¬ 
done che partiva dalla sua sommità e che andava a fissarsi in un ansa vici¬ 
nissima. Il sacco aveva la lunghezza di cm. 1G. Anche questo caso, secondo 

l’autore, pare unico nella letteratura. 

In un altro caso, di Bettmann e Illuni, un ragazzo di 10 anni fu operato 

con diagnosi di invaginazione ileo-colica o forse di appendicite. Si tro\ò un 
tenue disteso e cianotico al di sopra di un punto situato a 20 cm. dalla val¬ 
vola ileo-cecale : in questo punto si impiantava un D. di M. Tanto questa che 
l’ansa soprastante erano distesi da una massa solida, con noccioli duri, che 
venne con dolci pressioni fatta scivolare nel restante intestino e quindi nel 
cieco, ottenendosi con questa sola manovra il passaggio di liquidi e di gas. Il 
diverticolo non fu resecato per il grave stato del malato. Gli autori credono 
che non esistano nella letteratura casi di D. di M., in cui l’occlusione abbia 
avuto luogo con questo meccanismo. 
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Occorre poi ricordare come il I). di M. possa essere causa di occlusione per 
ernie diverticolari (ernie di Littre) o per strozzamenti in fessure preformate 
del mesentere (due casi del Giardina). 


Infine un’altra forma di occlusione è dovuta alla evaginazione o prolasso 
del diverticolo aperto all’ombellico (Stoppato e Margarucci). Secondo il Barth 
per aumento della pressione addominale si ha prima protrusione della mucosa, 
quindi prolasso della parete intestinale, formazione dello sperone e infine ro¬ 
vesciamento in fuori del D., contenente lo sperone passato attraverso l’orifizio 
ombelicale. Lo strozzamento può avvenire quando i due orifici delle anse affe¬ 
rente ed efferente hanno oltrepassato l’anello ombelicale, e quando l’ansa af¬ 
ferente resta compressa da quest’ultimo. Il Moriau (citato da Stoppato) su 32 

casi di fistola del D. di M. ha osservato 14 prolassi intestinali, dii cui 8 
strozzati. 


★ 

★ ★ 

Pei quanto riguarda la sintomatologia, delle occlusioni diverticolari, tutti 
gli autori son concordi nel convenire che.il quadro sintomatico non offre ca¬ 
ratteristiche tali da permettere una diagnosi differenziale colle altre occlu¬ 
si oni. 

Va. tenuto conto del fatto che esse interessano sempre il tenue, e che quindi 
si ritrovano le principali caratteristiche delle occlusioni di questo segmento in¬ 
testinale, vale a dire: 

' i 

inizio generalmente brusco e decorso rapidamente aggravantesi ; fre¬ 
quente il vomito riflesso e lo shock iniziali; dolori colici parossistici, cui se¬ 
gue il dolore da tensione ; 

meteorismo mediano, a forma globosa, specialmente nella zona sottom 
bellicale, mentre le regioni dei fianchi sono appianate. La palpazione, anche 
dolcemente approfondita, non suscita viva difesa: qualche volta essa può an¬ 
che attenuare il dolore, salvo il caso che vi sia già reazione peritoneale, per 
passaggio di germi dall’intestino. Non mi risulta dalla letteratura che sia 
stato, mai rilevato il meteorismo circoscritto (ansa dilepticamente separata dal 
restante intestino tenue) ; 

vomito prima gastrico, poi rapidamente biliare e fecaloide per putrefa¬ 
zione del contenuto del tenue sopra l’ostacolo ; 

presenza di forte quantità di indacano nelle urine e della reazione di 
Sgambati nei casi avanzati, quando vi è già irritazione peritoneale. 

I suddetti criteri, del resto, sono valevoli per le occlusioni del tenue in ge¬ 
nere e non costituiscono nulla di speciale per quelle diverticolari; le quali d'al¬ 
tra parte, per le varie modalità con cui possono prodursi, offrono quadri sin¬ 
tomatici ed evoluzioni cliniche diversi per acutezza e gravità. Così le forme di 
occlusione inonoleptica senza strozzamento hanno di regola manifestazioni di 
minore intensità che quelle con strozzamento, e qualche volta si trovano nel¬ 
l’anamnesi disturbi prodromici, che hanno risolto spontaneamente. Esse poi 
evolvono più di rado in peritonite, che aggrava l’andamento della malattia e 
chiude il quadro morboso. Le forme con strozzamento (formazione di nodo c 
anello diverticolare) hanno invece un inizio più acuto e un decorso più grave. 
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Lo shock e il vomito iniziale riflesso sono la regola e spesso si passa diretta¬ 
mente da questo stadio alle fasi terminali di collasso per esaurimento del si¬ 
stema nervoso periferico e per intossicazione dei centri nervosi, senza l’inter- 
vallo di apparente miglioramento delle funzioni circolatoria e nervosa, che 
suole succedere allo shock iniziale. Così appunto è avvenuto nel caso che ho 
descritto, in cui il malato dall’inizio delle sofferenze andò sempre aggravali 
dosi tino al momento in cui fu visitato. 

Nelle forme con invaginazione la sindrome non differisce da quelle delle 
comuni invaginazioni ileo-coliche; inizio brusco, decorso rapidamente aggra- 
vantesi, possibilità di percepire colla palpazione il tumore da invaginazione, 
presenza di evacuazioni sanguigne. 

Per la diagnosi quindi non abbiamo nulla di caratteristico nei fenomeni 
morbosi in atto. Meritano invece considerazione i criteri eziologici del sesso e 
dell’età, sapendosi che gli accidenti da I). di M. sono più frequenti nei maschi 
e nei ragazzi. I dati anamnestici hanno'aneli’essi un certo valere: esistenza, 
attuale o passata, di fìstola ombellicale, o di ernia ombelicale; presenza di al¬ 
tre malformazioni congenite. Anche l’anamnesi prossima deve essere attenta¬ 
mente ricercata, poiché secondo gli autori i soggetti colpiti da ileo divertico¬ 
lare avrebbero avuto spesso sofferenze addominali intercorrenti, più o meno 
gravi, sia per fatti flogistici del D., dovendosi ammettere uno stretto nesso 
patogenetico tra diverticoliti e occlusioni intestinali ; sia per ripetizione di fe 
nomeni occlusivi, risolti poi spontaneamente. In un caso di Tisserand, per es.. 
il malato ebbe otto giorni prima una crisi di occlusione, che poi migliorò da 
sé : e non fu operato che 30 ore dopo l'inizio della seconda crisi, in condizioni 
quasi disperate, benché poi il risultato sia stato favorevole. L’autore afferma 
esser ben diffìcile dire a che cosa corrispose la prima crisi occlusiva. In altri 
tre casi riferiti da Arrigcni e operati da Mambrini (tutti e tre guariti) i feno¬ 
meni intestinali hanno avuto un periodo per così dire prodromico, che, pur 
facendo pensare all’occlusione, non indicavano in principio, l'immediato in¬ 
tervento: ed infatti furono operati rispettivamente dopo 8, I, e 5 giorni dal¬ 
l'inizio dei fenomeni occlusivi. In un altro caso di Puccinelli il malato (di 60 
anni) entrò in Ospedale aH'undecimo giorno dall'inizio degli accidenti addo¬ 
minali acuti. All’operazione si trovò occlusione e strozzamento del tenue in 
un anello diverticolare. Anche in questo, contro ogni speranza, si ebbe la gua¬ 
rigione, che l’autore attribuisce a) buon funzionamento del tubo di scarico 
posto nell'ileo e all’uso dell’anestesia locale. 

Ma nella maggior parte dei casi i fenomeni sono stati acuti e rapidamente 
aggravante.^ ; e se vi é stato ritardo nell’intervento, ciò va attribuito a incer¬ 
tezza dei sanitari, che per primi hanno visto i malati : per cui anche in que¬ 
sto campo, che investe tanto direttamente la responsabilità del medico che dà 
il primo giudizio, è da desiderare una più pronta collaborazione e una mag¬ 
gior famigliarità colla chirurgia. Solamente così, come è dimostrato dalle sta¬ 
tistiche, si potrà ridurre l’altissima mortalità operatoria degli occlusi. 

In complesso, é riconosciuto da tutti che i risultati operatori sono netta¬ 
mente più sfavorevoli nelle occlusioni da 1). di M. che in tutte le altre. Men¬ 
tre nelle occlusioni in genere si ha una mortalità operatoria del 18-50 % (Ka- 
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spar), in quelle da diverticolo essa sale al <35 e lino al 70 %. Non è facile tro¬ 
vare la causa di questo aggravamento del pronostico. Si può forse attribuirla 
alla presenza di processi infiammatori del D., alle sue alterazioni necrosanti, 
alla facilità della perforazione, all’essere le occlusioni diverticolari il pifi 
spesso liilettiche e accompagnate da strozzamento e cangrena. 


★ 

★ ★ 


Non avrà ultima importanza pratica, nello studio della deformità che ci 
occupa, spendere poche parole in una questione di tecnica operatoria. 

Nei casi in cui si è potuta praticare la semplice resezione del diverticolo, 
per diverticoli, strozzamento 0 altro motivo, con una certa frequenza si sono 
dovute lamentare complicazioni operatorie abbastanza gravi, consistenti in fe¬ 
nomeni di occlusione, che, a distanza più o meno grande dal primo atto opera¬ 
tivo, hanno imposto un nuovo intervento. Questo problema è stato studiato e, 
almeno teoricamente, risolto dall’Harbin. 

Secondo quest’autore, non il solo diverticolo trovasi in istato di inferio 
nta anatomica e funzionale a causa della sua scarsa circolazione sanguigna e 
linfatica : ma questa, condizione si estende anche all’ansa di impianto, la quale 
perciò avrà tessuti poco adatti per la chirurgia plastica. Esiste poi spesso 
un'altra condizione anatomica sfavorevole, ed è che quando il D. è inserito 
parzialmente sulla» faccia laterale dell’intestino (e forse anche quando è inse¬ 
rito esattamente sulla linea opposta all’inserzione mesenteriale) la circola¬ 
zione sanguigna non ha una disposizione simmetrica: vale a dire che le due 
aicate vascolari, che nutriscono le pareti del I)., non vanno a congiungersi 
simmetricamente sulla punta del medesimo, ma su uno dei due lati, per cui il 
tratto meno sanguificato, anziché corrispondere alla punta del I)., trovasi in 
una delle pareti, più o meno vicino alla base. Cosicché può accadere che men¬ 
tre un lato del I). sia riccamente vascolari zzato perchè percorso da anse va¬ 
scolari più grosse e più lunghe, l’altro lato lo sia molto di meno. Ora, nella 
resezione del diverticolo si possono dare due casi : se la sezione si fa a raso 
della parete intestinale, qualunque sia la disposizione delle arcate vascolari, 
si rispetta sicuramente la nutrizione dei lembi sai cui cade la sutura. Ma in 
questo caso si corre il rischio di provocare una diminuzione di calibro e un 
inginocchiamento dell'ansa, specialmente se il D. è a larga base: tanto che 
gli autori sconsigliano di resecare l’organo in questo modo, salvo che esso non 
abbia una base molto ristretta, Se invece si reseca a una certa distanza dal 
suo impianto, può accadere che la sezione e la sutura cadano in un tratto di 
una delle due facce situato distalmente alla congiunzione dell’arcate arteriose 
e che quindi riceve quasi esclusivamente sangue dai vasi della faccia opposta. 
Interrotta quindi la circolazione in questo punto, il lembo resterà privo della 
circolazione necessaria per una normale cicatrizzazione, e si avranno per con¬ 
seguenza delle aderenze del tiatto suturato cogli organi vicini, con frequenti 
successioni morbose di occlusioni intestinali acute o croniche. 

L'Harbin riferisce che su 13 asportazioni del D. di M. tre volte si dovette 
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eseguire un nuovo intervento : due volte per occlusione acuta e una per oc¬ 
clusione cronica. 

Anche altri autori hanno dovuto lamentare conseguenze spiacevoli dopo 
asportazione di diverticoli di M., sempre in rapporto alla cattiva cicatrizza¬ 
zione della sutura. Tanto che da alcuni è stato sostenuto che nei casi di largo 
impianto, e permettendolo le condizioni delPinfermo, vai meglio fare addirit¬ 
tura la resezione dell’ansa intestinale, seguita da anastomosi termiuo-termi- 
nale o latero-laterale. 

Senza ricorrere sempre a questo estremo, basterà il più delle volte atte¬ 
nersi ad una giusta misura nel praticare la resezione del D. L’errore comune 
è quello di praticarla troppo rasente alla superficie dell’ansa, per cui si pro¬ 
ducono facilmente stenosi e inginocchiature. Se si pratica troppo lontano in¬ 
vece si corre il perìcolo della cattiva cicatrizzazione con formazione di ade¬ 
renze. Occorre quindi tenersi a un livello il più possibilmente vicino alla su¬ 
perficie convessa dell’ansa d’impianto, ma in modo che, eseguita la sutura a 
duplice strato, l’ansa non formi un rientramento nel punto d’impianto, ma 
piuttosto una lieve sporgenza. Come consiglia l’Harbin, si può anche saggiare 
la sanguificazione dei lembi, prima di eseguire la recisione, applicando un pie 
colo enterostato immediatamente a valle della linea dove dovrà cadere il ta¬ 
glio e incidendo leggermente la sierosa sotto il klemmer. Il gemizio di sangue 
che si verìfica darà al chirurgo la prova che i lembi da suturare sono forniti 
di sufficiente sanguificazione, e nel caso che il gemizio fosse assente o scarso, 
si applicherà l’enterostato più vicino, o si farà addirittura la resezione inte¬ 
stinale. Si capisce che queste difficoltà entrano in campo quando il D. è for¬ 
nito di larga base e che esse sono tanto meno considerevoli quanto più il I). 
è sottile o peduncolato. 

% 

★ 

★ ★ 


La terapia chirurgica delle occlusioni acute diverticolari non richiede co¬ 
noscenze diverse da quella generica delle occlusioni. 

Rendendosi necessaria la resezione per cangrena del tenue, lo scarico del 
materiale intestinale con tubo di Paul o di Moinvahn potrà rappresentare un 
grande aiuto, liberando istantaneamente il malato da una gran quantità di 
materiale settico e tossico e mettendo l'intestino nelle migliori condizioni per 
la tenuta della sutura. Provvedimento di sicurezza anche più durevole, e al 
quale qualche volta è stato attribuito il merito del successo, è quello di pra¬ 
ticare un’enterostomia di sicurezza con tubo di scarico sul tratto intestinale 


soprastante alla sutura. • ' ; * 

Ma conviene sempre pensare allo stato estremamente labile di questi in¬ 
fermi cosi gravemente intossicati, che non tollerano lunghi e complicati in¬ 


terventi, per cui spesso sarà miglilor partito sacrificare, allo scopo essen¬ 


ziale della guarigione, l’ideale chirurgico del ristabilimento della continuità 
intestinale, operazione che anche eseguita presto e perfettamente, è sempre di 


natura da aggravare il pronostico. Nei casi molto gravi quindi la miglior con¬ 


dotta sarà quella di fare il meno, il più semplicemente e il più brevemente 
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possibile. Usare l’anestesia locale, eseguire la rapida demolizione dell’ansa 
cangrendta e abboccare i due capi intestinali alla pelle: ecco quanto, col mi¬ 
nor rise Ilio possibile, metterà l’operato nelle migliori condizioni per superare 
la gravissima crisi. 


* 

* * 


Come riassunto di quanto è stato detto sul diverticolo di M. panni che i 
punti più essenziali siano questi: 


a) il D. di M., presente in circa il 2 % degli individui, pare che dia ma- 
infestazioni morbose nelPl % dei casi; 

b) gli accidenti causati dal 1). di M. sono di varia natura, ma i più im¬ 
portanti per frequenza ed entità sono indubbiamente : le occlusioni intesti¬ 


nali (di gran lunga piu comuni che tutte le altre manifestazioni morbose) ; se¬ 
guono poi le diverticoliti semplici, acute o croniche; e l’ulcera peptica del 
diverticolo ; 

c) in genere gli accidenti cui può dar luogo il D. si distinguono per una 
particolare gravità di fronte ad accidenti consimili dovuti ad altre cause o 
aventi altre sedi. Così le diverticoliti acute si caratterizzano per la facilità 
della peiforazione e della peritonite diffusa d'emblée y l'ulcera peptica del D. 


per la frequenza e la gravità dell’enterorragia, talvolta mortale; le occlusioni, 
aneli'esse per una gravità singolare, avendosi una mortalità globale che si ag¬ 
gira attorno al 65 %, mentre alquanto più bassa è la cifra nelle altre occlu¬ 
sioni ; 


d) il meccanismo più frequente e anche più grave di occlusione diverti¬ 
colare è quello di un anello formato dal D. aderente, nel quale si impegnano 
anse del tenue: si verifica quindi nel maggior numero dei casi l’occlusione 
bilettica con strozzamento; 

e) la diagnosi esatta nella maggior parte dei casi (qualunque sia il ge 
nere di accidente) non è stata fatta. Tuttavia l’indicazione chirurgica essendo 
quasi sempre evidente, da questo punto di vista il chirurgo non ha motivo di 
perdere tempo prezioso; 

f) quando si può fare l’escisione del D. bisogna essere molto accurati 
perchè non avvengano inginocchiamenti nel punto della sutura o cattive cica¬ 
trizzazioni dovute ai lembi male sanguificati ; 

g) trattandosi, nei casi acuti, di soggetti molto aggravati, la miglior 
condotta sarà quella di fare il minimo indispensabile e il più rapidamente 
possibile. 
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Ospedali Riuniti di Roma 
Reparto Ostetrico Ginecologico 
dell -Ospedale « SS. Salvatore » al Laterano 
diretto dal Prof Cesare Micheli 


Istituto di Anatomia Patologica 
della R. Università di Roma 
diretto dal Prof. Antonio Dionisi 


Su di una rara forma di tumore solido dell’ovaio 

causa di distocia 

(Contributo aiiatoino-patologico e clinico) 

per il dctt. Severino Tirerei, chirurgo aiuto. 

L impossibilita del parto causata dalla presenza di un tumore dell’ovaio 
è, in genere, rara. 

Ancora, meno frequente lo è per neoplasie solide di questo organo. 

Le distocie di tale natura, poi, oltre ad essere rare di per se stesse, lo 
divengono oggi sempre più per il fatto che tutti i ginecologi sono concordi, o 
quasi, nell’eseguire l’asportazione del tumore durante la gravidanza, se ’la 
donna si sia posta, per tempo sotto l’osservazione di persona, dell’arte. 

La frequenza è poi ancor minore in confronto di quella che si osserva per 
i tumori dell’utero; distocie, queste, il cui studio fu profondamente sviscera¬ 
to da un italiano, dal compianto prof. Maugiagalli. 

Così, ad esempio, solamente nel ricchissimo materiale della Maternità di 

San Giovanni, in Roma, su circa 30.000 parti avvenuti dal 1911 a- tutto il 

1927 non ho potuto trovare che un scio caso di gravidanza a termine in tra. 

vaglio nel quale lo sgravio era reso impossibile da un grosso tumore ovarico 

concomitante. Tale tumore era costituito da una cisti benigna, che venne ri 

mossa dopo aver provveduto al parto artificiale mediante un taglio cesareo 
classico. 

Ln secondo caso di cisti ovarica occupante il Douglas provocò distocia 

in un parto prematuro all 8° mese; anche questo caso fu curato in modo simi¬ 
le al precedente. 

Sull’altro ho trovato che si riferisse a condizioni meccaniche abnormi 
del parto a termine o presso il termine, stabilite dalla presenza di un neopla¬ 
sma ovarico-, e tanto meno di un neoplasma solido. 

Infatti non esistono in quell’Archivio che altri tre casi di tumori ovarici 
cistici di natura, benigna complicanti la gravidanza, non il parto: così che 
essi esulano dal nostro campo. 

Tuttavia ne accennerò per esattezza : un primo caso era dato da una cisti 
ovarica complicante la gravidanza al 3° mese in donna affetta da tubercolosi 
polmonare; poiché esistevano anche le indicazioni aH'interruzione della gravi, 
danza, fu eseguita una isterectomia subtotale. In un secondo caso trattava» 
di una gravidanza al 4° mese, complicata con una cisti intralegamentosa oc¬ 
cupante lo scavo: rimossa per via laparotomia la neoplasia, la gravidanza 
continuò a decorrere normalmente. Il terzo caso era dato da una cisti intra- 

4 Se~. Chirurgica. 
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legamento sa in primigravida al 5° mese di gestazione ; anche qui venne aspor¬ 
tata la cisti per via addominale e la gravidanza continuò a decorrere fisio¬ 
logicamente. 

Ma mai si osservarono neoplasmi solidi delFovaio. 

Anche nella letteratura che ho potuto scorrere non ho trovato un caso 
simile a quello che pubblico, e sotto il punto di vista ostetrico e sotto quello 
anatomo-patologico insieme. La struttura istologica del tumore ripete, infatti, 
un tipo raro ad osservarsi, come potrà giudicarsi in seguito. 


Ecco i dati clinici : 


G. L., di anni 34, maritata, massaia, entrò nella Maternità di S. Giovan¬ 
ni la notte del 19 luglio L927 (scheda 1257), perchè colta dai primi dolori del 
parto alle ore 1G delEistesso giorno. 

Narrava che la sua prima mestruazione era avvenuta all’età di 19 anni e 
che le regole successive erano state sempre posticipanti, scarse e dolorose. 

Dopo i primi tre o quattro tributi mensili aveva avuto un periodo di ame¬ 
norrea per circa due mesi. 

Poi le regole si erano ristabilite con gli stessi caratteri di prima. 

Maritata, a 20 anni, non era stata contagiata di lue» nè di blenorragia. 

Dopo il matrimonio, le mestruazioni erano divenute più regolari rispetto 
al ritmo, alla quantità e per la cessazione dei dolori. 

Aveva avuto due gravidanze, decorse normalmente e terminate con parti 
spontanei e feti vivi rispettivamente nel 1923 e nel 1925. 

I puerperi erano stati sempre fisiologici. 

Quanto a precedenti morbosi, diceva di aver sofferto di tifo nel 1911, di 
influenza nel 1918 e di malaria nel 1926. 

Aggiungeva che nel 1925 le mestruazioni erano diventate nuovamente 
dolorose, come lo erano sfate nel periodo nubile. 

Circa la gravidanza attuale narrava che rultima mestruazione era avve¬ 
nuta il 10 novembre 1926 e che i primi movimenti fetali erano stati percepiti 
nella seconda metà del 4° mese. 

Dal 7° mese di gestazione, la donna aveva cominciato a sentire dolore con¬ 
tinuo nel quadrante inferiore destro dell’addome, che aveva, irradiazione nel 
fianco dello stesso lato. 

Non aveva notato altro di abnorme. 

Obbiettivamente, nulla si rilevava di patologico a. carico dello scheletro; 
il bacino era perfettamente normale; nulla a carico degli organi toracici. 

Solo il ventre appariva un poco più grande del normale per quello che 
poteva comportare la gravidanza, ma nulla di abnorme si rilevava in esso. 

Esistevano solo lievi edemi delle gambe e dei piedi. 

Le urine contenevano tracce di albumina, ma il sedimento era negativo 
per elementi patologici. 

II principio delle contrazioni era avvenuto, come già si è detto, alle ore 
16 del 19 luglio. 

Fui invitato dalla levatrice di guardia ad esaminare la donna dopo le 
ore 9 del giorno 20, perchè il parto non si presentava normale. 

La rottura delle membrane era avvenuta spontaneamente, da circa mez¬ 
z’ora, nel Reparto. 

Con l’esplorazione vaginale potei rilevare come il collo dell’utero fosse ri 
sospinto fortemente in alto, dietro la sinfisi pubica, e come l'orificio esterno, 
che però male si apprezzava e solo nel suo margine posteriore, sembrasse di¬ 
latato per 2 o 3 cm. 

La testa era previa, altissima, libera e risospinta in avanti e in alto verso 
la parete addominale. Essa si palpava attraverso la parete posteriore del 
segmento inferiore dell'utero. Nel fornice posteriore si apprezzava una grossa 
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a prima 


bozza rotondeggiante duro-elastica, a limiti netti fisv-, 1., , Ilt i 
impressione, — avrebbe potuto scambiarsi per una testa fetale. ‘ 

peratura era di 37°,4. UOn °’ 11 battlto '' ar<]laco fetille anch’esso buono; la tem- 
riore dell’uteTO ttd (^clu I d^Ite l,1 lo a «cavo^ ' UD S10 - 8 I S0 flbroma del segmento iute 

^153U-S«.* “-fcWx 

aUSS* * “ri» «le el»lol“ MM,Sné;;r e 

i. fefo| u i‘ trs, 'sisàTvò; s£“? urr 

assai dik^ 1 natiira. 111011 ' * 1& SUa varia C ° n8ÌSteni!a mi face 'ano dubitar; 



Fig. 1. — A sinistra, di chi guarda, il tumore sulla cui superficie vedesi la tuba fal¬ 
loppiana; nel mezzo l’utero cesarizzato; a destra gli annessi, normali, del lato sinistro. 

Il decorso post operatorio fu normale; la ferita aderì per prima intenzio 
ne e la puerpera fu dimessa, guarita, in 19 a giornata. 

Il feto, di sesso maschile, estratto vivo, presentava i caratteri della pre¬ 
maturità (peso gr. 2500). 

Nulla di patologico si osservò a carico degli annessi fetali. 

Questa, in succinto, la storia clinica. 

Ad essa, devo aggiungere che attualmente (Ottobre 19281, a distanza di 
oltre quattordici mesi dall’operazione, il bambino e la mamma stanno bene 
L’allattamento è stato buono. 

La donna ha aumentato di peso e non presenta, clinicamente alcun se "no 
che possa far pensare a una riproduzione del tumore. ’ * * 

.. ? 1 .\. un 1 i 1 ci ? isltlll>bi .’ (ìel resto liev L cììe essa ha accusato erano nettamente 
riferibili alla insufficienza ovarica da castrazione, e, come tali, sono stati fa 
cilmente eliminati con un’adatta cura opoterapica. 
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L’esame alia tomo-patologico del pezzo asportato dimostra macroscopica 
mente che la massa ut-of ormata è costituita da una grossa tumefazione, del¬ 
l’apparenza di un enorme testicolo con didimo ed epididimo. La parte che so¬ 
miglia all’epididimo è quella superiore ed è separata dal resto della tumefa¬ 
zione da un solco che, anteriormente, si approfonda per circa 1 cm. dalla su¬ 
perficie esterna ; posteriormente pure per eguale profondità. Però, il solco 
anteriore non corrisponde a quello posteriore. 

L'apparenza di epididimo è più verso la parte posteriore che verso la su¬ 
perficie anteriore. La porzione posteriore è in intimo rapporto col legamento 
largo che è invaso fino all’impianto dell’utero. 

Il margine del polo superiore della tumefazione è assottigliato, libero 
e trovasi a livello del fendo uterino; il margine esterno e quello inferiore sono 
completamente liberi; quello mediale è unito all’utero puerperale dai foglietti 
del legamento largo sdoppiato dalla neoformazione stessa che in esso si è 
fatta strada. 


lobuli 


Fig. 2. — La struttura del tumore, a piccolo ingrandimento: la disposizione in 
e in alveoli. (Reichert: Obb. 2; Oc. 1). 
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re teo | t , 1 ■ ì • V , margine inferiore della faccia anterio 

mediante ]^|! Ì '« PPiana unita ad esso, per quasi tutta la sua lunghezza, 
tà dT mdiennn^P, ^ le S amento ' l ™g°, «'al corno uterino lino in prosimi 
punto iufiKta eSSU nmane lndl P endente daI « no/i appare 

. ^ ® t , irata ’ e , di calibro pressoché normale nei suoi due terzi mediali nei 

■ . j 1 1 el 'ale è grossa quasi il doppio della norma. Presenta qualche niccol-i 

costarella sottosaerosa- di colore citrino limpido. 

La sua lunghezza raggiunge cm. 18 1/2. 

niee/i/Z/l, 1 .?,' ^ dlmtt ° de J «vestimento capsulare, la tumefazione offre delle 
piccole e scarse zone di colore rosso-violaceo scuro, le quali al taci io vi di 
mostrano date da emorragie. M ’ al ca 8 ll0 > 81 

La capsula è tenacemente aderente quasi da per tutto e sembra inviare 

za 1 deTZeM. SpeSSOTe della tam efazione stessa, specie in eorrlspónden 



tiG. 3. — Le travate di elementi del tumore. 
(Reichert : Obb. 5 ; Oc. 3). 


La infiltrazione linfocitaria 


dello 


stroma. 


. La i. < ?? sis t e " za ,. è Y aria: duro-elastica in alcuni tratti, molle-elastica in 
altri, fluttuante a livello del polo superiore. 

Al taglio-, la massa neoformata presenta una superficie di sezione bianca 
stra, molliccia, con emorragie circoscritte e discrete e, qua e là, delle cavità 
da rammollimento contenenti un liquame bianchiccio torbido. 

La, massa aderisce al margine destro delimiterò, dal corno’ fino alla base 
del legamento largo entro il quale si è sviluppata ed esclusivamente a carico 
deir ala. media e posteriore. 

La parete uterina ha rapporti di pura contiguità e non appare invanì 
dal tumore, ancora ben circoscritto a contatto di essa. 

Dell ovaio nessuna tracciai ; esso sembra, essere completamente perduto 
nella neoformazione. 1 

Forse, un accenno di esso potrebbe essere ricercato nel gavocciolo de 

scritto, per quanto, e all’aspetto esterno e al taglio, nulla esso ricordi del 
l’ovaio normale, sia pure in parte. 
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Il peso della neoformazione, staccata dall'utero e dalla tuba, è di frani¬ 
mi 980. 

Per Pesame istologico si sono prelevati vari frammenti in diverse zone 
del tumore. Le colorazioni sono state fatte col metodo di van Gieson, di 
Weigert per le libre elastiche e con l’ematossilina-eosina. 

Istologicamente, il tumore presenta una struttura alveolare ed è circoscrit¬ 
to da una capsula fibrosa, e non rimane alcuna traccia di parenchima ovarieo. 

Dalla capsula si dipartono dei grossi tramezzi, i quali si diramano nel 
l’interno della neoformazione, scindendola in lobi e in alveoli. 

Negli alveoli sono contenute masse cellulari più o meno fìtte, costituenti 
dei cordoni, allungati o rotondeggianti, di cellule con le seguenti caratte. 
ristiche : 

1) grossi elementi, aggregati in file di parecchi elementi, talvolta con 



Fio. 4. — Gli elementi del tumore e del connettivo a forte ingrandimento: nel centro, 
un po’ in alto, una cellula gigante; in basso e a destra, verso l’angolo una cellula 
neoplastica in cariocinesi (diastro). (Rf.ichert: Obb. imm. Omog. 1/12; Oc. 2). 


imiti indistinti; donde la difficoltà di determinarne la forma che negli ele- 
nenti isolati appare per lo più rotondeggiante, mentre negli elementi stipati è 


limi! 
menti 
poligonale. 

Il citoplasma, relativamente al nucleo, è scarso e vacuolizzato. Il nucleo 
presenta ben manifesta tutta la sua struttura nucleare ; evidente la membrana 
nucleare e distinta la cromatina nucleare dalla sostanza acromatica. Nume¬ 
rose sono — in alcuni gruppi di elementi — le figure di cariocinesi allo stato 
di piastra equatoriale e di diastro. Talvolta esse sono anormali e prevalente, 
mente picnotiche in alcuni tratti. 

2) Oltre questi elementi, si rinvengono, qua e là, grosse cellule giganti 
nello stroma connettivale che separa i gruppi di elementi descritti. Alcune 
hanno il citoplasma uniforme, ben tingibile con l’eosina ; presentano prolun¬ 
gamenti e numerosi nuclei alla periferia (8-10 e più). 

3) Numerosi elementi degenerati e necrotici. 

Lo stroma connettivale, contenente vasi sanguigni, si insinuai talora tra 
gli accumuli di elementi descritti ; dimodoché essi costituiscono dei mantelli 
intorno ai vasi. 
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stroma! 0 è CVÌdente la pr0veniellza dei capillari da vasi preesistenti dello 
e lo^troma^Tnnp 10 stl ; <Ji 1 ° dei rapporti tra elementi costituenti il tumore 

erosi So Sroma” 0 " Ueel ’ OSÌ degli elemeUti del tmilore e ^nehe ne- 

tumore • fl ^r a Se t< i SS va t si spe T 50,10 inflltrat e di elementi del 

iuuiuie, cosi anche i vasi linfatici in esso decorrenti. 

h , «“a ( 1 interesse è la caratteristica, delle numerose cellule giganti con- 
c ute nello stroma, che hanno in parte l’aspetto della cellula di Lamdians <* 
m gran parte quello delle cellule giganti da, corpi stranieri. * 

ol i,“ S J twano spesso con numerosi prolungamenti nelle parti più vicine 

all accumulo degli elementi del tumore. Sono numerosi i focolai emorràgici 

che si trovano nello stroma del tumore, in rapporto con la ricca vascolari??-! 
zione capillare, evidentissima in alcuni tratti ascoia uzza. 

, €elll l 1( ' Sif an,i — corpi stranieri e tipo Langhans — pare 

che facciano parte dello stroma e non del parenchima, in quanto che ad esse 
\icino appaiono elementi fusati, allungati, del tipo connettiva le : e i loro prò 
lungamenti sono quasi sempre connessi con elementi di tipo connettivale. 

(rii aggregati di queste cellule polinucleate non costituiscono mai il tipi¬ 
co tubercolo. 1 

Gli elementi straniatici appaiono sempre nettamente separati dagli eie 
menti del tumore. 

In mezzo ad essi, infatti, avvengono le emorragie e si riscontrano quelle 
alterazioni che sono proprie degli elementi connettivali. 

Nei grossi setti connettivali, che costituiscono le pareti degli alveoli il 
connettivo è fibroso denso ; in qualche parte anche jalino. 

^ "l ^ ® ii# sono più numerose in corrispondenza dei fini setti anzi¬ 

ché dei grossi setti ; e la loro caratteristica è di essere forniti di prolungamen¬ 
ti tipo* cellule nervose. 

Intorno ai vasi dello stroma si trovano elementi poco differenziati, da 
ricordare lontanamente i focolai mieloidi. 

Nello strofina. il tessuto elastico (colorazione di Weigert) è scarsissimamen¬ 
te rappresentato; però non si può trarre alcuna conclusione, tenuto conto 
della impropria fissazione del pezzo. 

Nei capillari sanguigni degli alveoli si rinvengono numerosi linfociti e 
grosse cellule mononucleate. 

In nessun punto del tumore si riuscì a vedere dei tubi glandolali o ve¬ 
stigi o abbozzi di tubi. Così pure non si osservò alcuna formazione cistica. 

La ricerca del bacillo di Kocli, nei tagli istologici, è stata negativa. 


La struttura del tumore ci indirizzava dunque verso un tipo abbastanza 
raro ad osservarsi, se pure bene studiato e conosciuto. 

Vogliamo alludere a quei tumori epiteliali dell’ovaio che sono stati spesso 
confusi nel passato con numerosi altri neoplasmi, e sopratutto con l’endote 
lioma e col sarcoma alveolare, e che oggi vengono designati come « Tumori 
a cellule della granulosa» dagli autori tedeschi, e come « Seminomi ovarici » 
dai francesi. 

Se si confronta la nostra descrizione con quella che daremo poi in genere 
di questi neoplasmi secondo le vedute più accettate, si scorge subito che essa 
collima perfettamente; sopratutto con quella data dal v. TVerdt in uno dei 
suoi casi, che corrisponde alla forma solida di questi tumori. Unico particola¬ 
re che ne discostava un poco il nostro neoplasma era la presenza in esso dello- 
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numerose cellule giganti descritte, tanto più che esse si osserverebbero con 
particolare frequenza, nel sarcoma alveolare. 

Diciamo subito che, fin dal principio, siamo stati restii ad ammettere la 
natura sarcomatosa del neoplasma in quanto mancavano assolutamente quei 
caratteri istologici che sono ritenuti peculiari del sarcoma alveolare stesso, e 
cioè: la ricchezza in vasi sprovvisti di parete propria; il continuarsi insen¬ 
sibile delle cellule atipiche costituenti il tumore con le cellule dello stroma ; 
la constatazione di elementi polimorfi, spesso rotondeggianti e di media gran 
dezza, con grosso nucleo ben colorato, mal distinti gli uni dagli altri e im¬ 
mersi in una sostanza intercellulare finamenjte granulosa (llerrenschmidt). 
Nel nostro neoplasma i capillari erano ben costituiti e procedevano con cer 
tezza dai vasi preesistenti dello stroma; le cellule parencliimali erano ben 
distinte dallo stroma stesso che costituiva loro sostegno e apportava i vasi ; 
nè esisteva un vero e proprio polimorfismo perchè, se qua e là alcuni elementi 
avevano limiti indistinti, o forma poligonale invece di essere rotondeggianti 
come gli altri, ciò dipendeva, dal fatto che ivi detti elementi erano deformati 
dal loro denso stipamento. 

Cercammo pertanto di stabilire esattamente la natura e il valore delle 
cellule giganti, non solo per ciò che si è detto, ma anche perchè, secondo lo 
Aschner, talora la tubercolosi concomiterebbe con i tumori a cellule della 
granulosa. 


Ora noi abbiamo creduto di ritenerle come l’espressione di una reazione 
vera e propria del connettivo, cui con certezza appartenevano per i dati già 
esposti nella descrizione. 

Ciò per varie considerazioni : da un punto di vista generale, perchè è 
noto che l'influenza che esercitano i parenchimi tumorali in via di accresci 
mento sul tessuto normale, e specialmente sulle forme di sostanza connettiva, 
è completamente diverso da caso a caso, fino al punto da sembrare spesso 
specifico. 

Però la reazione dello stroma, rispetto a un parenchima di tumore, non 
solo dipende dalla qualità di quest’ultimo, ma anche da altri fattori. Cosi, 
dalla maggiore o minore rapidità della crescita. Inoltre lo stroma, nei vari 
organi e tessuti — anche nei diversi periodi della vita — è completamente di¬ 
verso tanto* per ciò che si riferisce alla struttura, quanto per le qualità idio 
plastiche, e, pertanto, alla capacità di reazione (Borst). 

Anche per ciò possono essere distinti i momenti che spiegano il diverso 
comportamento dello stroma degli organi rispetto ai parenchimi dei tumori. 

Però rimane fisso il fatto che vi sono influenze formative specifiche del 
parenchima dei neoplasmi sulle sostanze connettive che servono come stroma 
del tumore. Ciò si verifica sopratutto quando si tratti di parenchimi epiteliali, 
nei quali l’azione può essere meglio studiata per il netto contrasto dei tessuti, 
cioè dell’epitelio e della sostanza connettiva. 

In particolare, poi, sappiamo che lo stroma ovarico reagisce in modo 
vario, e spesso vivace, alla penetrazione di cellule cancerigne. Il fenomeno 
è più spiccato, sopra tutto verso le cellule cancerigne metastatiche (Kaufmannì. 
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Nulla perciò ci impedisce, e per la sede e per i rapporti con gli elementi 

strematici del tumore, di considerare le cellule giganti da noi osservate come 
una speciale reazione del connettivo. 

Abbiamo potuto anche escludere l'ipotesi che esse fossero di natura tuber¬ 
colare per più ragioni : sebbene alcune di esse ricordassero le cellule di Lan. 
ghans, la maggioranza tra loro era del tipo « corpi stranieri « ; nè in alcun 
tratto dei numerosi tagli istologici si potè osservare un tipico tubercolo o 

qualche figura che potesse far pensare ad esso; infine, la ricerca del bacillo 
di Koch nei tagli stessi rimase negativa. 

Del resto, poi, la concomitanza della tubercolosi in tumori ovarici è accer¬ 
tata, ma rarissima ; e se lo Aschner parla di tubercolosi nei tumori a cellule 
della granulosa, ne parla nel senso che la bacinosi esisteva nel soggetto, non 
nel tumore. Rapporto questo che può essere anche ascritto a una pura casua¬ 
lità, se si pensa al fatto che nella quasi totalità degli uomini esiste un foco, 
laio tubercolare sia esso attivo, latente, spento. 

Ritenuto dunque che le cellule giganti rappresentino una particolare rea¬ 
zione del connettivo, potremmo pensare che esse siano derivate da una diretta 

divisione del nucleo con mancata divisione del plasma, come ritiene in gene 
rale il Borst. * 

C° n ipotesi più arrischiata, si potrebbe anche supporre che esse fossero 
dovute a una speciale modificazione di alcune cellule del tumore in vicinanza 
dei focolai di emorragia e di degenerazione, nè più nè meno come hanno osser¬ 
vato Forgile e Massa,buau negli epiteliomi ovarici a carico di chorion-epitelio 
ma; sebbene essi le abbiano ritenute di natura epiteliale. 

Ora, che nei tumori ovarici a tipo di seminoma vi sia tendenza a produ. 
zioni sinciziali è certo, tanto che alcuni autori, tra i quali il Pick, discono¬ 
scono le forme maligne del seminoma che essi invece ritengono essere dei cho 
riorni. Però ripetiamo che nel nostro caso le cellule giganti dovevano essere 
interpretate con certezza come di natura connettivale. 

A che cosa debba essere attribuita questa speciale reazione del connettivo 
stromatico, noi non possiamo dire. 

Però, si potrebbe pensare che essa possa essere in rapporto con lo stato 
gravidico della donna. 

Se, infatti la reazione gravidica è stata osservata anche fuori dell’utero 
(mucosa tubarica, peritoneo, mucosa nasale eco.), vuol dire che essa è Pespres¬ 
sene di una reazione generale dei tessuti dell’organismo materno, alla quale 
““ uel nostro caso — potrebbe avere partecipato anche lo stroma del neopla¬ 
sma, sia pure in modo tutto affatto particolare. 

E una semplice ipotesi; ma, pure, può essere tenuta' in considerazione. 

Nella diagnosi differenziale, abbiamo potuto escludere anche gli endo- 
teliomi, perchè in nessuno dei tratti del tumore si sono rinvenute chiare fi¬ 
gure di angioblasti, sia formanti cordoni che vasi. 

Non potevamo dunque classificare il tumore che tra gli epiteliomi. Pi 
questi l’esame istologico permetteva di escludere a priori le forme cistiche, 

5 Sez. Chirurgica. 
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i tumori papillari, i cancri dovuti alla degenerazione maligna delle cisti non 
papillari, l’adenocarcinoma, il cborion-epitelioma. 

Non restava dunque che ascrivere il neoplasma a quel gruppo di tumori 
epiteliali primitivi che i francesi chiamano « epiteliomi atipici » e nei quali 
descrivono, come elementi a sè, delle forme che invece i tedeschi classificano 
come aspetti vari di uno stesso, unico tumore. 

Sono questi i tumori a cellule della granulosa, (v. Werdt) ; o follicolomi 
dell’ovaio ; follicolomi maligni ; ooforomi ; adenomi del follicolo di Graaf ; 
adenocarcinomi follicolari dell’ovaio; epiteliomi granulosi (R. Meyer) ; semi¬ 
nomi dell’ovaio (Chenot, Musson, Render e altri) : denominazione quest’ulti- 
ma sorta dal fatto che essi assomigliano ai seminomi del testicolo descritti 
dallo Chevassu e da particolari concezioni istogenetiche. 

Un’altra ragione, che ci ha indotto ad ascrivere il nostro tumore ai neo 
plasmi accennati, è stata la presenza in esso di elementi mal differenziati, di 
tipo linfocitario, distribuiti qua e là intorno ai vasi dello stroma, che ricor¬ 
davano, come abbiamo detto, dei focolai mieloidi. Carattere che gli autori 
concordemente attribuiscono ai « Granulosazelltumoren », e, in particolare, 
alle loro forme solide. 

Questi tumori, ancora tanto discussi, si presentano macroscopicamente 
come neoplasmi solidi, abbastanza regolarmente ovoidali o sferici, di vario 
volume, che può andare dalla grandezza di una noce a quella di una testa 
d’uomo. La superficie è liscia, lucida, spesso irregolare e non uniforme per 
presenza di porzioni cistiche che affiorano in superficie. Sulla faccia esterna 
si ritrova sempre la tuba falloppiana e spesso delle produzioni cistiche. La 
consistenza è in genere duro-elastica. I tumori per lo più sono uniti al corno 
uterino da un peduncolo, tanto che è stata descritta anche la loro torsione. 
Più di rado sono inclusi nel legamento largo. 

La peduncolizzazione, secondo il Ménetrier, non sarebbe però cosi netta 
come negli altri tumori ovarici, perchè le aderenze viscerali non tarderebbero 
a fissare il neoplasma stesso. Però per un tempo abbastanza lungo esse sareb¬ 
bero di pura natura flogistica. 

In genere, essi sono unilaterali. La bilateralità fu osservata solo in due 
casi, uno dell’Emanuel e l’altro del Voigt. 

Al taglio, la superficie di sezione appare biancastra, omogenea, con zone 
più o meno estese di rammollimento necrotico; così che talora si può raschia¬ 
re col coltello una specie di succo del tumore. 

A volte si osservano delle formazioni cistiche, ora centrali, ora periferi¬ 
che e più o mene grandi. 

Secondo Aschner si potrebbe distinguere, in media, uno strato corticale, 
periferico e uno midollare, centrale ; in quello corticale prevarrebbero le for¬ 
mazioni cistiche, della grandezza da un pisello ad una arancia ; in quello mi¬ 
dollare predominerebbe una polpa succosa, tenera, a struttura spugnosa, al¬ 
veolare; anche questa parte può contenere cavità cìstiche, ma piccole (gran¬ 
dezza da un pisello a una testa di spillo e anche meno). Mai si riesce a ru 
conoscere nel tumore l’ovaio o parte di esso. 
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Questi tumori non sono frequenti, ma nemmeno rarissimi. Infatti, scor¬ 
rendo la letteratura, verosimilmente si possono ascrivere ad essi molti tumori 
che sono stati erroneamente interpretati e descritti come endoteliomi, cilin- 
dromi, sarcomi alveolari, carcinomi alveolari, carcinomi glandolali, strumae 
ovaiii, cistoma multiloculare ecc. Così i casi di Ingier, Kubo, Liepmann, Po¬ 
lsino ecc. per non dire di altri. 


Certamente poi molti altri casi non sono stati descritti perchè la loro 
struttura macroscopica, grossolana, li ha fatti scambiare per volgari fibromi, 
cistomi multiloculari, ecc. e pertanto ne ha fatto trascurare lo studio. Questa 
è anche l'opinione di Aschner e di von Werdt. Anzi, quest’ultimo, a suffragio 
della sua tesi, dice che tutti i suoi casi (che sono sei) sono occorsi in tempo 


non molto lungo, dal 1908 al 1913. Anche Koberto Meyer li ritiene meno rari 
di quello che se ne dica. 

Istologicamente, si descrivono vari aspetti di questi tumori, corrispon¬ 
denti a diverse fasi di maturità (Aschner). 


La prima forma, che è quella che corrisponde al caso nostro e che trova 
perfetto riscontro nel caso V1° del Werdt e in quelli descritti dai francesi 
sotto il nome di seminoma, è quella solida. Essa sarebbe la più rara e corri¬ 
sponderebbe al grado minore di differenziazione (Aschner) ; alla forma, cioè, 
più giovane. 

Essa è costituita da grossi cordoni di cellule voluminose, poligonali o 
rotondeggianti, con citoplasma chiaro, vacuolizzato. Il nucleo è voluminoso, 
rotondo od ovale, chiaro. Questi elementi cellulari si ordinano in lobuli e in 
alveoli, in mezzo a uno stroma piuttosto ricco di sostanza connettiva libriilare 
cementante. 

La struttura alveolare sarebbe tipica. 

In (seno allo stroma si trovano contantemente d)egli elementi linfoidi, 
spesso riuniti in accumoli, che possono perfino assumere l'aspetto di follicoli 
linfatici maturi con centro germinativo (v. Werdt). 

Lo stroma è in genere discretamente vascolarizzato e procede da una 
capsula fibrosa più o meno densa. 

Nel parenchima spesso si osservano zone di necrosi e di emorragie. 

Un grado di differenziazione più elevata tende a riprodurre la formazione 
delle uova primordiali : si osservano così nel tumore delle piccole cavità cisti, 
che, più o meno numerose, con contenuto omogeneo, il quale è circondato da 
una semplice serie di cellule disposte radialmente. Tali formazioni possono 
restare separate o riunirsi in alveoli. 


Un terzo grado imita U follicolo in via di maturazione, mentre le cavità 
con contenuto jalino diventano più grandi e mostrano già una cornice di cel¬ 
lule granulose pluristratificate. Uno strato di connettivo che le circonda, e 
che imita la Theca externa, rende più evidente la somiglianza con il follicolo 
di Graaf. Però costantemente manca l’uovo e manca pure la theca interna. 

Un grado maggiore è dato dalla degenerazione cistica e da 11 ingrandire 
di queste cavità rassomiglianti a follicoli. Non è stato mai osservato fino a 
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quale grandezza possano giungere queste cisti. Certo però che si trovano pas¬ 
saggi continui nelle loro grandezze (da una testa di spillo a un’arancia). Le 
cisti grosse sono provviste di un epitelio cilindrico alto, unistratificato, mentre 
quelle piccole possiedono un epitelio cubico uni o pi uristratificato. 

Alcuni, perciò, considerano le cisti grandi come cistomi e non come deri¬ 
vate da epiteli della granulosa; come tali, quelle originerebbero da resti del 
rene primitivo, dai tubi di Pfliiger, ecc. 

Però altri, e fra questi Asclmer, contraddicono- a tale ipotesi e sostengono 
che le cisti grandi originano da quelle piccole per ingrandimento e disten 
sione, e che la uni- o pluristratificazione delle pareti cistiche non dipenda sem¬ 
plicemente che da una maggiore o minore pressione locale, e non da deriva¬ 
zione dai tubi di Pfliiger o dai cordoni midollari. 

Sulla genesi di questi tumori molto, infatti, si è detto. 

Si volle dapprima che essi originassero dalla granulosa dei follicoli di 
Graaf (Acconci, Emanuel, Gottschalk, ecc). L'ipotesi sembrava- suffragata dal 
fatto che in essi si osservano quelle forme istologiche rassomiglianti a follicoli 
primordiali o in via di accrescimento. E alcuni (Emanuel e altri) avevano ve¬ 
duto queste piccole cavità rotondeggianti, rivestite di epitelio poliedrico e rac¬ 
chiudenti un dischetto di protoplasma, dar luogo per gemmazione e divisione 
ad altre cavità dello stesso aspetto che formavano così un vero- « adenoma » 
del follicolo di Graaf (v. Kahlden). Il tumore maligno che ne originava era 
un « follicoloma ovarico » (Gottschalk). 

Però, numerosi osservatori (Voigt, Potano, Liepmann, Bla-u, Ingier) dimo¬ 
strarono che i pretesi follicoli non rappresentano che dei fenomeni degenera¬ 
tivi negli alveoli carcinomatosi. La degenerazione colloide di una cellula- neo- 
plastica in mezzo a una cerchia di cellule cilindriche può simulare con grande 
verosimiglianza la formazione dell’uovo in mezzo all’epitelio germinativo. 
Egualmente, la disposizione a raggiera di cellule poligonali neoplastiche in¬ 
torno agli elementi degenerati può esser ta-le da mentire l’analogia con un 
follicolo di Graaf. 

Del resto, queste figure pseudofollicolari sono state osservate dal Liepmann 
anche in alcuni tumori non appartenenti all’ovaio : così in un cancro della 
mammella, in un cilindroma- dell’orbita, in un polipo mucoso del collo del¬ 
l’utero. 

Purtuttavia, date le divergenze tra. gli autori, alcuni ancora ritengono che. 
per quanto assai poco probabile, l’origiife degli epiteli della granulosa del fol¬ 
licolo maturo non possa ancora essere esclusa completamente (Asclmer). 

I più però sono dell’opinione che questi tumori originino da quei com¬ 
plessi cellulari già veduti dal Kahlden e dal Langhans e poi bene studiati dal 
Walthard nell’ovaio fetale; egli li chiamò « Granulosazellhaufen und Schla-u- 
che » (animassi e tubi di cellule della granulosa). 

Trattasi di complessi cellulari, i quali rimangono inutilizzati nello svi¬ 
luppo dell’ovaio, insieme con resti di pronefro e con isole epiteliali e cisti pic¬ 
cole con epitelio cilindrico, vibratile o piatto. Tutti questi epiteli di solito 
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scompaiono precocemente; quando persistono, possono rappresentare la ma¬ 
trice dei vari tumori dell’ovaio. 

Del resto, le formazioni osservate e descritte dal Walthard erano già state 
riconosciute da R. Meyer che le aveva chiamate « Granulosaballen » (accumuli 
di granulosa). Esse avrebbero originato per un processo di « saibdifferenzia 
zione in luogo anomalo » (ortsungwòhnliche Unterdifferenzierung). 

Il Meyer spiegò anche in altra maniera la formazione dei tumori, avendo 
osservato delle anomalie negli ammassi di cellule granulose, tanto nel feto 
quanto nell’adulto, che egli interpretò come una « illegale Gewebsverbindung ». 

Ma poiché questa « associazione illegale » avrebbe potuto indurre nel con. 
cetto che questi tumori rientrassero negli Hamartomi dell’Albrecht, egli fece 
notare che essi se ne discostavano in quanto gli hamartomi sono malferma 
zioni circoscritte e dotate di unicità organica. 

Se così non fosse, bisognerebbe di necessità considerare le formazioni pseu 
dofollicolari dei nostri tumori come un vero tentativo incompleto di consorzi 
cellulari follicolari. Il che non è. 

Per la Scuola Francese, invece, i tumori in questione costituiscono due 
tipi distinti e di origine diversa. 

La forma, solida dei tumori a cellule della granulosa viene così chiamata 
« seminoma » per la sua rassomiglianza col seminoma. del testicolo ; le altre, 
quelle cioè con formazioni cistiche, vengono ascritte ai follicolomi. 

La concezione istogenetica di essi è la seguente : lo sviluppo dell’ovaio è 
distinto da varie fasi di evoluzione dell’epitelio germinativo, le quali sono 
destinate a scomparire successivamente. Di esse solo l’ultima è quella che darà 
gli ovuli definitivi. 

La prima fase costituisce ciò che, in seguito, diventeranno i cordoni mi¬ 
dollari. 

Una seconda fase segna la comparsa della zona corticale. 

La distinzione cronologica tra queste due fasi, assai poco distinta nella 
donna, è spiccata nella gatta. 

Più di ogni altra cosa, la differenza tra loro consisterebbe nella destina¬ 
zione ulteriore : infatti i cordoni midollari non concorrerebbero alla ovogenesi 
e rappresenterebbero una formazione potenzialmente maschile, omologa a ciò 
che avviene nei tubi seminiferi del testicolo embrionario. 

I cordoni midollari, dopo essere stati respinti al centro dell’organo dalla 
seconda poussée di sviluppo, cioè da quella della zona corticale, si dissociereb¬ 
bero e si atrofizzerebbero in mezzo al tessuto connettivo. Di essi spesso si tro¬ 
verebbe traccia, anche lungo tempo dopo la nascita, in mezzo ai residui del 
corpo di Wolff e sopra tutto nella « rete ovarii ». 

La seconda fase, invece, si differenzia verso il tipo femminile e costituisce 
la. zona corticale dell’ovaio fetale. 

I gettoni germinativi corrispondono a quelle formazioni che i classici dis¬ 
sero tubi di Pfluger; essi vengono rimaneggiati e frammentati dalla prolifera¬ 
zione conuettivale dello stroma ovarico che li isola in ammassi sferici, le cui 
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cellule si differenziano per dare un ovocito, centrale, e delle cellule follicolari 
poste alla periferia che sarebbero le future cellule della granulosa. 

Dopo la nascita segue una terza fase nella quale si sviluppano gli ovuli e 
i follicoli definitivi. 

Il seminoma proverrebbe dai cordoni midollari, cioè dalla prima fase di 
sviluppo e, ripetiamo, sarebbe di natura maschile. Il Masson e lo Chenot 
hanno invece ritenuto che V origine del seminoma ovarico fosse in una neofor¬ 
mazione di una parte genitale di un embrioma. I follicolomi, cioè le forme 
con produzioni pseudofollicolari o cistiche, proverrebbero dalla seconda fase 
di sviluppo; cioè da quella che forma la zona corticale dell’ovaio. 

In fin dei conti non si tratterebbe altro che di una proliferazione dell’e¬ 
pitelio germinativo: di un ritorno dell’epitelio alle tendenze primordiali con 
penetrazione di cordoni cellulari nello stroma ovarico. 

Perchè è noto che i follicoli derivano da quell’epitelio, dai follicoli pro¬ 
verrebbero poi i tumori in questione. 

Come si vede, è teoria diametralmente opposta a quella sostenuta dai te¬ 
deschi, nè nuova: perchè lo stesso Meckel e poi il Velpeau e il Cruveilhier at¬ 
tribuivano, sebbene in sienso molto più lato, l’origine delle cisti a una disten¬ 
sione dei follicoli di Graaf. 

A proposito delle discussioni sull’origine, mi pare opportuno rilevare che 
sarebbe molto più proprio di rimandare tali questioni a un periodo in cui le 
nostre conoscenze sui tumori fossero più progredite. 

A me pare che allo stato attuale delle nostre cognizioni, quello che pos- 
siamo sempre fare è lo studio morfologico del tumore che ci conduce alla rap¬ 
presentazione dell’architettura di essò, paragonabile a questa o quella forma¬ 
zione normale, a questa o quella fase di accrescimento sia nelPembrione che 
nell’adulto. Ogni ipotesi sull’origine non ha un fondamento sicuro perchè 
quando il tumore è rilevato clinicamente o anatomicamente è sempre troppo 
sviluppato per condurre alla conoscenza dell’origine. 

Le nostre conoscenze dovrebbero essere sempre più allargate sul decorso, 
specialmente post-operatorio, che potrebbe rappresentare un dato di fatto im¬ 
portantissimo per la biologia del tumore e che, purtroppo, non è possibile in¬ 
dagare mai sufficientemente. 

Difatti, quello che è caratteristico di questi tumori, in generale, è che 
spesso mentre dal punto di vista istologico si mostrano uguali, dal punto di 
vista clinico si comportano ora com§ benigni, ora come maligni con recidive, 
metastasi, ecc. 

Essi si osservano per lo più alla fine del 2° decennio di vita o verso la me¬ 
nopausa. 

I casi maligni sarebbero più rari (Aschner) e si osserverebbero sopratutto 
negli individui giovani; i benigni, negli adulti. 

Clinicamente essi non dònno segni particolari ; spesso è alterato il ciclo 
mestruale. Ma nulla vi è di stabile in ciò : alcune volte si sono osservati pe¬ 
riodi di amenorrea più o meno lunghi, alternati con periodi di emorragie. Al¬ 
tre volte il tumore si è sviluppato in donne mai mestruate. Nel caso di Aschner 
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vi furono imponenti metrorragie alternate con lunghi periodi di amenorrea. 
Coesisterebbe con frequenza la tubercolosi (Aschner). Spesso a è descritta l’a- 
scite. Sembrerebbe che la cachessia sia rara. 

Altre volte il tumore decorre latente ed è scoperto per caso. Altre volte è 

caduto sotto l'osservazione anatomica alla sezione di donne morte per altra 
causa. 


Concludendo : abbiamo descritto un tumore ovarico, solido, a decorso la¬ 
tente e rivelatosi solamente in quanto rendeva impossibile il parto. 

Il tumore va con certezza ascritto alle forme solide dei Granulosazelltu- 
moren, cioè a quelle più rare. 

Esso presenta una caratteristica, fino ad ora non descritta nella lettera¬ 
tura : la presenza, cioè, di numerose cellule giganti, che noi crediamo essere 
l’espressione di una reazione particolare del connettivo stromatico. 

Il neoplasma, nonostante la sua struttura carcinomatosa, non ha dato se¬ 
gni di riproduzione a 14 mesi di distanza dalla sua asportazione. 

È interessante la presenza di questo tipo di tumore in donna partoriente, 
fatto questo ancora non descritto nella letteratura. 


*** 
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diretto dal Prof. N. Leotta. 

31 metabolismo basale nei tubercolosi polmonari 

trattati con coiiassoterapia. 

Dott. Vincenzo Bonomo, aiuto. 

In una serie di ricerche sulle modificazioni della meccanica, respiratoria 

un fa U tto rC h^ r FÌ C ° n ^ Collassotera P i ^ to messo in evidenza 

un fatto che acquista grande importanza e può, al tempo stesso, dare e rice 

vere chiarimento nello studio del ricambio basale di questi malati. La Gran¬ 
dezza Respiratoria, cioè il volume d’aria espirata durante la respirazione in- 
i ferente, m un minuto primo insultò generalmente aumentata in tutti i 
casa gravi con andamento sfavorevole, normale o all’incirca, in tutti gli altri 
nei quali i fenomeni clinici e lo stato generale seguivano un corso favorevole 
L interpretazione del fenomeno appare in un primo momento delle più sem¬ 
plici quando sa considera che la tubercolosi determina una progressiva ridi, 
zione della superficie respiratoria sino a creare, come accade nel periodo 
terminale, uno stato di insufficienza respiratoria della quale è conseguenza 
1 acidosi gassosa. E così è intesa l’origine della dispnea dei tubercolosi dalla 
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generalità degli AA. Staekelin, ad es., attribuisce la dispnea in parte alla 
limitazione della superfìcie respiratoria, in parte alla difficoltà della espan¬ 
sione polmonare dovuta alla perdita di elasticità dei polmoni. Ma questa 
semplice e suggestiva interpretazione cade quando si considerano due fatti : 
1° La larghissima possibilità di compenso della superficie respiratoria, molto 
superiore non solo ai bisogni ordinari ma anche a quelli estremi dell’organi- 
smo. 2° Il fatto straordinariamente importante della diminuzione precoce e 
progressiva della ventilazione polmonare nei casi trattati con metodi collas¬ 
soterapici (pneumotorace, frenico-exeresi, toracoplastica), nei quali il decorso 
della cura è favorevole, nonostante la riduzione ulteriore della superficie respi¬ 
ratoria determinata dal collasso polmonare. E’ appunto su questo fatto che 
intendo richiamare l’attenzione, e presumo che lo studio comparativo e paral¬ 
lelo della Grandezza Respiratoria e del M.B., come ho già detto, porti ad una 
chiara dimostrazione della natura e dell’origine del fenomeno. Non si' deve 
quindi considerare in questi casi l’aumento della Grandezza Respiratoria come 
un fenomeno di compenso ad una riduzione patologica della superficie respi 
ratoria (poiché, se così fosse con l’intervento del collasso polmonare, la Gran¬ 
dezza Respiratoria dovrebbe aumentare per mantenere il compenso funzionale), 
ma riferirlo alla influenza di un fattore estraneo alla funzione respiratoria, 
il quale agisca determinando un aumento del ricambio gassoso. Questo fattore 
può essere rappresentato, secondo le ipotesi formulate, dai prodotti tossici 
del focolaio morboso (specifici o aspecifici), o da uno stato di Acidosi della 
quale l’iperpnea è conseguenza e rappresenta un meccanismo di compenso 
(Brièger), o infine da uno stato di ipertiroidismo secondario all’intossicazione 

tubercolare o, anche, eccezionalmente, indipendente. 

Lo studio del ricambio gassoso nei tubercolosi polmonari non ha origine 
recente. Ha importanza rilevare questo fatto perchè nei risultati hanno in¬ 
fluito certamente il metodo di ricerca e gli apparecchi impiegati. Se si con¬ 
frontano le affermazioni ed i risultati dei primi studi con i piu recenti si rile¬ 
va che quelli constatarono generalmente una diminuzione del ricambio gas- 
soso nei tisici mentre le conclusioni delle ricerche moderne sono generalmente, 
o almeno in gran parte, perfettamente opposte. Non si deve però ritenere 
senz’altro che una parte di queste ricerche sia erronea, poiché come vedremo 
e come risulta da ricerche recenti, fra le quali anche altre mie, il ricambio gas 
soso e la funzione respiratoria meccanica nei tubercolosi subiscono ampie va¬ 
riazioni nel corso della malattia, e sono inoltre abnormemente labili. 

Nysten (1817), Hannover (1845) e altri hanno osservato che il tubercoloso 


elimina meno C0 2 del sano. 

Wertheim (1875) rilevò che nei tubercolosi il consumo di ossigeno dimi¬ 
nuisce col progredire della malattia. 

Al contrario, Quinquaud (1899) ha visto che nel tubercoloso l’eliminazio¬ 
ne del CO 2 è aumentata e questo auménto è sopratutto accentuato nel terzo 
periodo, anche quando non vi è febbre. Questo A. è forse il primo ad attri- 
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bmre allo studio del ricambio gassoso nei tubercolosi un valore prognostico 

poiché afferma che la prognosi può essere buona finché l'eliminazione del CO 

non supera una data cifra, cioè, finché il Coefficiente Respiratorio di CO. per 

Kgr e per h. non supera gr. 0.65; il prognostico si aggrava se il Coefficiente 

è compreso tra gr. 0.65 e 0.80 ; al disopra di quest’ultima cifra la prognosi 
sarebbe fatale a breve scadenza. 

Robin e Binet osservarono nel 92 % dei casi l’aumento dal 25 all’80 y 
della ventilazione e del consumo di 0 2 riferito ad un Kgr di peso, (Coefficiente 
Respiratorio dell’0 2 ) non solo nelle forme accertate ed avanzate ma anche 
nei periodi iniziali e nello stadio pretubercolare. Tali risultati non furono 
confermati dalle successive ricerche di Winternitz e di Charrin e Tissot. 
Questi due ultimi AA. hanno osservato che nella tubercolosi sperimentale il 
ricambio gassoso non si modifica fin quando si conserva inalterato il peso del 
corpo. Quando questo diminuisce il metabolismo scende al disotto della norma. 
Anche nell’uomo gli stessi AA. non hanno osservato alcuna variazione. 

Magnus-Levy ha dimostrato che nelle tubercolosi apiretiche croniche, con 
massa corporea molto ridotta, si può osservare la diminuzione della produ¬ 
zione di calore. Il ricambio di un tubercoloso iponutrito si adatterebbe a 
questo apporto minimo riuscendo a mantenere inalterato il peso corporeo 
anche per lungo tempo. Ma è facile obbiettare, con Staehelin e Roth, che il 
decorso clinico parla per un aumento delle ossidazioni perchè il tubercoloso, 
m assenza di un vero stato febbrile, può non aumentare di peso nonostante 
l’ipernutrizione. Robin ha ripetute le sue ricerche ed è giunto nuovamente ad 
ammettere, come già aveva fatto con Binet, sebbene in misura minore, che nei 
tubercolosi esiste realmente un acceleramento degli scambi gassosi. Questa 
esaltazione ri osserva còsi nella tisi acuta che in quella cronica ed esiste in 
tutti ì periodi della malattia. Essa, si riscontra nei discendenti di tubercolosi 
ed è il sintomo della predisposizione che, secondo l’A., sarebbe funzione « non 

di una miseria fisiologica, ma di una iperattività della disintegrazione or- 
ganica ». 


Le ricerche recenti sul ricambio basale hanno oggi accertato in modo che 
sembra, definitivo che nella tubercolosi si osserva un certo aumento delle com¬ 
bustioni anche nelle forme nettamente afebbrili (Rondoni). Questo aumento 
non è però da considerarsi come un fatto immancabile perchè realmente il 
metabolismo basale nei tubercolosi non segna un andamento costante, sempre 
esistendo una tendenza, all’aumento (Dautrebande) ; per questo carattere di 

labilità il M.B. nei tubercolosi non può, secondo Giegler, essere schematizzato 
in una forma fìssa come è ad es. per il Basedow. 

Cordier, Grate, Lanz, Vogel.Eysem, Mc-Brayer, Roth, Giegler hanno 
osservato l’aumento del M.B. nei tubercolosi polmonari. Margreth riscontrò 
aumento del M.B. o valori normali in 15 sra 16 casi esaminati: solo in un 
caso diminuzione. Reale su 116 casi ebbe per lo più valori normali o poco 
discosti dalla norma in più o in meno. Anche Cisi, dai risultati di ricerche 
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compiute su 49 bambini affetti da forme varie di tubercolosi, conclude che 
nella tubercolosi il M.B. è per lo più nonnaie. 

Omodei Zorini lia osservato che « nella tubercolosi polmonare apiretica o 
con temperature sub-febbrili, in soggetti senza note cliniche evidenti di iper- 
tiroidismo si osserva per lo più un aumento del metabolismo basale che può 
essere talora molto considerevole raggiungendo persino il 60 % in più della 
norma ». 


Metabolismo basale e febbre nei tubercolosi. 

Ì 

E’ importante stabilire quali sono i rapporti tra febbre e M.B. nei tu¬ 
bercolosi. 

E’ noto che lo stato febbrile intensifica il ricambio gassoso. 

Secondo Du Bois il M.B. subisce un aumento del 13 % per ogni grado di 
temperatura sopra 37°. Però non vi è un rapporto assoluto e costante fra M.B. 
e temperatura, poiché Paumento del M.B., per uno stesso grado di temperatu¬ 
ra, non è uguale nelle diverse malattie. L’aumento, secondo Du Bois, è sopra¬ 
tutto legato al metabolismo delle proteine. Difatti il più forte aumento della 
produzione di calore si osserva nella febbre da proteine e nella malaria, nel 
tifo, che sono malattie nelle quali il ricambio delle sostanze azotate è elevato. 

Per eliminare Pinfluenza della febbre sul ricambio basale sono state com¬ 
piute ricerche sul M.B. di tubercolosi apiretici. Grafe su dieci casi studiati 
ebbe, in sette, aumenti del 20-36 % ; negli altri, in due, valori normali, in uno, 
valori di poco superiore alla norma. Nelle forme febbrili ha osservato che 
lino a 38.6° non vi è differenza con le forme afebbrili neiraumento del M.B. : 

al disopra di 39° notò forti aumenti (fino a + 79 %). 

Me. Cann e Barr egualmente nei tubercolosi apiretici osservarono aumenti 
sino al 20 %. Per questi AA. nella tubercolosi alPaumento di temperatura 
corrisponde soltanto un piccolo aumento della produzione di calore, in uu 
caso per aumento di I grado di temperatura ebbero un aumento di sole 2 
calorie nella produzione di calore. A 40° Paumento in un caso fu di + 30 %. 

Brieger riconosce che il M.B. non procede parallelamente alle oscillazioni 
della temperatura. Anche Yogel-Eysern, che ha osservato nei tubercolosi api¬ 
retici aumenti del M.B. di intensità pari a quella che si ha nelle forme gravi 
di morbo di Flaiani-Basedow, afferma che l’intensità del ricambio gassoso è 

profondamente indipendente dalla temperatura del corpo. 

Roth che ha studiato il M.B. solo nei tubercolosi apiretici ed in apiressia 
da lungo tempo, conclude egualmente che Paumento, constatato nelle sue ri¬ 
cerche, del consumo di 0 2 e della eliminazione di C0 2 non è assolutamente in 
dipendenza con la febbre. Anche Giegler ha più volte osservato aumenti del 
M.B. in gravi forme di tubercolosi afebbrili. Questo A. studiando compara¬ 
tivamente le curve giornaliere della temperatura e del M.B. non ha riscon¬ 
trato un esatto parallelismo fra esse. Osservò larghe oscillazioni in più o in 
meno nonostante una curva termica normale e, al contrario, un M.B. poco 
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variabile nonostante larghe oscillazioni della temperatura. Lo stesso A ha 

Ìn qU6Ste rìCerChe> Che raUmento del M.B. può precedere 

e Baffo \ un‘j mperd ' tUra ' Questo ,S1 raccoTda con ly osservazioni di Barlocco 
e iaSta m„pl osservato nei tubercolosi che l’iniezione di tubercoli™ 

• guita, molte ore prima di ogni rialzo termico, da un aumento del ricambio 

ti vinti t e ii 0n e " Pe ;f 00 perchè avvieae ancde con l’iniezione di sostanze at- 
anti ricambio. Beale ha avuto cura di eseguire le ricerche in modo da 

cTe L fiblìre qUaDt ° erap0SSÌbÌle ’ rinflueaza della febbre, e pur ammettendo 
tien! eh r a eSemtare UM influenza Perturbatrice sul metabolismo, ri- 

eamh- l T1 ^ P ° SSa essere Esclusivo fattore dell’e.sultamento del ri¬ 
cambi basale. Margreth nelle proprie ricerche ha ottenuto valori superiori 
alla norma m soggetti apiretici. 

Non vi è quindi dubbio sul fatto che l’aumento del M. B. nei tubercolosi 

poma, v enfi carsi e in grado cospicuo, anche in apiressia non solo apparente e 

temporanea come può essere quella mattutina, ma anche reale e datante da 

molto tempo, poiché la febbre può influire sul M.B. anche se si manifesta in 
oie diverse da quelle in cui si esegue l’esame. 

Ipertiroidismo nei tubercolosi. 

Uu ’ a J tl ; a ,1UUStÌone importante a considerarsi è costituita dai rapporti 
tia metabolismo' basale ed ipertiroidismo. 

.. ®’. UOt ° ehe 11 metabolismo basale aumenta, ordinariamente, nel morbo 
di Plaiani-Basedovv e che questo aumento che è costante, ed assume spesso va¬ 
ioli considerevolissimi (sino e oltre il 100 % dei valori normali) ha nella eli. 
mea d! questa malattia valore diagnostico e prognostico, non solo, ma serve 

anche a stabilire l’indicazione di un intervento chirurgico ed a controllarne i 
risultati. 

E’ nozione ormai acquisita nella clinica che nel corso della, tubercolosi 
polmonare possono, non di rado, manifestarsi segni di ipertiroidismo. 

Pende, Boger e Gamici-, IIollos, Laignei Lavastme e Bloch, Lenormand 
Saathoff, Bialokur, Poenaru Coeplescu, Turbali, Brandestein, Elliot, Stanton, 
Pick, Levi e Botchild, Hufnagel, De Santa Maria, hanno messo in evidenza 
la esistenza di stati ipeitiroidei nei tubercolosi polmonari. Questa condizione 
è stata frequentemente osservata, e considerata fra i sintomi precoci della ma¬ 
lattia. Pende, che l’ha denominata basedowismo tubercolare l’ha, osservata 
frequentemente e precocemente nelle tubercolosi polmonari incipienti e nelle 

tubercolosi croniche subdole delle sierose. Così Hollos, Laignel-Lavastine e 
Bloch, Leu orman d. 

Cordier, dopo aver affermato che l’aumento brusco del M.B. al principio 
di una poussée evolutiva è elemento sfavorevole di prognostico, ritiene che 
l’aumento sia, in generale, in correlazione con una fase di ipertiroidismo con 
fermata da segni clinici e dalla ricerca della ipersimpaticotonia. Poenaru 
Coplescu ha descritto fra i segni precoci della tubercolosi alcuni sintomi espo. 
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nenti di uno stato di prebasedowismo attenuato (cioè esoftalmo, leggera tume¬ 
fazione della tiroide, tachicardia). Turban ha osservato che, nei predisposti 
alla tubercolosi, la tiroide è generalmente un po’ ingrossata. Vergine ha potu¬ 
to dimostrare, nella grande maggioranza dei casi iniziali, la presenza di una 
sindrome ipertiroidea mediante le prove della tachicardia provocata con inie¬ 
zione di iodio e della glicosuria adrena Unica di Maranon. Nuzzi molto recente¬ 
mente ha ottenuto gli stessi risultati praticando la cutireazione di Sivori, con 
disintegrati di tiroide e la ricerca del segno della tiroide di Parisot e Richard 
(rallentamento del peso radiale e diminuzione della pressione Mx dopo inie¬ 
zione intramuscolare di estratto tiroideo). 

E’, dunque, sicuramente accertata nell’infezione tubercolare la frequente 
comparsa di un ipertiroidismo che può presentarsi durante il primissimo pe¬ 
riodo della malattia. E questo è certamente un fattore del quale non si può 
non tener conto nella ricerca delle cause che contribuiscono a provocare, nei 
tubercolosi, l’aumento del M.B. 

A questa nozione è collegata Faltra, meno importante per i hni di questo 
studio, dei rapporti causali fra tubercolosi ed ipertiroidismo e dell’influenza 


che quest’ultimo esercita sul decorso della malattia. 

L’intossicazione tubercolare è causa della insorgenza delPipertiroidismo. 


Il meccanismo d’azione è rappresentato dall’influenza tossica dei prodotti tu¬ 
bercolari sia sulla tiroide (Pende, Bialokur, Saathoff), sia sul simpatico (Pende). 
Saathoff ammette che la tubercolosi può portare alla insorgenza della malattia 
di F laiani - B a sedo w. Questo fatto è sitato più volte osservato da Alamartine, 

Hufnagel. 

Molto discussa è l’influenza della tiroide e delPipertiroidismo sul processo 


tubercolare. In questo non vi è accordo nè di osservazioni cliniche nè di ricer¬ 
che sperimentali. E’ generalmente noto che la tubercolosi si osserva raramente 
nei gozzuti nei quali la tubercolosi, quando si sviluppa, assume un decorso fa¬ 
vorevole e benigno (Marcora, Cordier e Ceccaldi). Però anche questo è conte¬ 
stato poiché Bauer ritiene che questa benignità della tubercolosi nei gozzuti 
sia da riferire alla coesistenza di uno stato linfatico. L’influenza favorevole 
del gozzo è confermata dal fatto che dopo l’asportazione di questo segue, nel 
corso di una tubercolosi, l’aggravamento 'della malattia (Iloffmann). 

Lorand, Hamburger, Marin, Ortner, Hoffmann sostengono che la tiroide 
ha una influenza protettiva o, addirittura, antagonista verso la tubercolosi, 
in relazione alla sua funzione immunitaria. D’altra parte Femminili L. ha 
osservato che la terapia tiroidea aggrava l’infezione tubercolare che è invece 
favorevolmente influenzata dalla terapia antitiroidea. Anche Bialokur, Saa¬ 
thoff. Varnecke ritengono l’ipertiroidismo segno e conseguenza della intossica¬ 
zione tubercolare con effetto sfavorevole sul decorso clinico. Ballotti ha osser¬ 
vato in sei casi di tubercolosi polmonare con ipertiroidismo miglioramento dei 
sintomi polmonari dopo la resezione o la galvanizzazione della tiroide. 

Neanche dal campo sperimentale si possono trarre argomenti certi e sicuri. 
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Delore, Girami, Frugoni e Grixoni, Charmi, Gelmi hanno clini strato, sia 
asportando in toto o in parte la tiroide, sia provocando un ipertii .fidiamo con 
la somministrazione di tiroidina con gli alimenti, che la tiroide ha una l'un¬ 
zione protettiva contro l’infezione tubercolare. 

Però Zibordi ha visto che il decorso della tubercolosi nella cavia, non si 
modifica dopo l’asportazione della tiroide. Manfredi ha osservato che l’intos¬ 
sicazione con estratto tiroideo aggrava il decorso delle infezioni tubercolari 
mentre lo attenua lo stato di immunità antitiroideo attiva o passiva. 

Si deve dunque concludere che il problema dei rapporti fra tubercolosi e 
tiroide resta in gran parte insoluto. Si può affermare con Gelmi che « stati 
di lieve ipertiroidismo non sono nocivi forse, anzi, benefici, mentre stato di 
ipertiroidismo conclamato ed accompagnato da cospicua accelerazione del ri¬ 
cambio sono sienza dubbio di danno ». 


Valore prognostico del metabolismo basale. 

Nello studio dei rapporti tra M.B. e forma clinica e grado di attività del 
processo morboso si è cercato di stabilire se la determinazione del ricambio 
basale possa acquistare valore per stabilire la prognosi. 

Si è già visto che Quinquaud ha. attribuito un preciso significato progno¬ 
stico al valore del Coefficiente Respiratorio del C0 2 . 

Lanz lui osservato che il M.B. migliora dopo trattamenti collassoterapici 
seguiti da esito favorevole e ritiene in base alle sue osservazioni che il M.B. 
può servire per riconoscere la possibilità di guarigione. Lanz ammette, però, 
che una iperfunzione tiroidea in una forma tubercolare non attiva può dare 
un aumento del M.B. Con questa riserva egli afferma che la determinazione 
del M.B. sia da usare per valutare l’attività del processo tubercolare così 
come nel morbo di Flaiani-Basedow la si adopera per apprezzare l’intensità 
della sindrome tireo-tossica. Cordier e Ceccaldi ritengono che l’aumento 
brusco del M.B. al principio di una fase evolutiva del processo tubercolare 
abbia significato prognostico sfavorevole. Vogel-Ejsern ottenne valori vaiti 
particolarmente nei processi attivi a decorso sfavorevole. Questo A., come 
Lanz, ha osservato che dopo applicazióni collassoterapiche il M.B., se prima 
era esaltato, si avvicina o ritorna alla norma, così come si osserva nei casi 
che tendono spontaneamente alla guarigione (Roth). 

Roth afferma che, se non è sempre possibile riconoscere il grado di atti¬ 
vità o meno della tubercolosi dai segni clinici, si può sempre con lo studio del 
ricambio ga-ssoso aver modo di svelare un processo attivo clinicamente non 
riconoscibile. 

Lanz e Roth rilevano però, a proposito della gravità della malattia, 
che non si deve fare confusione fra attività e gravità. Vi sono infermi gravi, 
che non palesano alcuno stato di iperattività, nei quali la gravità della ma¬ 
lattia abbassa il grado della reattività organica (Roth). Vedremo, infatti, in 
alcuni casi di mia osservazione come studiando il M.B. nelle forme gravi e 
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nella fase tinaie si possa talvolta mettere in evidenza una dissociazione tra 
gravità dello stato clinico e intensità delle ossidazioni intraorganiche. Giegler, 
al contrario, ed in base alle proprie osservazioni, ritiene che non si possa 
escludere lo stato attivo di una tubercolosi, solo ed esclusivamente in base al 
reperto di M.B. normale. Questo A. osservò nelle forme febbrili essudative 
valori del M.B. oscillanti dai più forti aumenti alle più nette diminuzioni e 
non accetta il significato diagnostico e prognostico attribuito dai precedenti 


A A. alla determinazione del M.B. 

Margreth, rilevando che il comportamento del M.B. nei tubercolosi non 
si compie con legge uniforme e costante, osserva che frequentemente è possi¬ 
bile constatare una correlazione fra consumo energetico e decorso clinico : il 
M.B. tende ad aumentare con l’evolvere e raggravarsi del processo specifico. 

Però tale rapporto non è sempre ben evidente poiché il M.B. può essere aumen- 

# 

tato in soggetti apiretici, forti mangiatori. Questo fatto può essere spiegato 
secondo l’A. dall’intervento di un altro fattore: l’alimentazione. Labbé ha 
dimostrato, infatti, che mentre un digiuno prolungato abbassa il M.B. una 
iperalimentazione tende ad elevarlo. 

Omodei Zorini ha constatato che il M.B. nei casi a decorso favorevole 
tende a diminuire, avvicinandosi alla norma e anche abbassandosi al disotto 
di essa del 5-8 %, mentre in quelli a decorso infausto si esalta costantemente. 

Santangelo durante la cura pneumotoracica ha osservato che, quando le 
condizioni generali dell’infermo migliorano (diminuzione della febbre, aumen¬ 
to del peso) il M.B. tende a diminuire e si mantiene costantemente intorno a 
valori bassi, inferiori a quelli normali. 

Riassumendo i risultati di tutte le ricerche e le opinioni dei diversi A A. 
che si sono pronunziati sul significato prognostico del M.B. nei tubercolosi, 
si deve ammettere che la sua determinazione non può avere valore assoluto 
poiché pur presentando le maggiori elevazioni nei casi gravi e progressivi, per 
lo più febbrili, ma anche afebbrili, può egualmente assumere valori nei limiti 


normali in casi della stessa gravità clinica, mentre nel corso di forme benigne 
e in via. di guarigione può presentarsi elevato per il concorso di fattori estra¬ 
nei all’infezione tubercolare. 

E’ tuttora oscuro il perchè di questa esaltazione del M.B. fuori della 
febbre. Certo deve verificarsi il concorso di fattori multipli. Come afferma 
Giegler l’infezione se è il fattore predominante non è l’unico: una parte im¬ 
portante si deve riconoscere ai disturbi del sistema endocrino, principalmente 
della tiroide, i quali, come vedemmo, sono molto frequenti nel decorso della 
infezione tubercolare. 


Ricerche personali. 

Le ricerche sono state compiute su 51 infermi. In 32 di questi seguii le 
modificazioni del M.B. durante il corso della collassoterapia applicata nei 
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suoi diversi metodi (pneumotorace, frenico-exeresi, toracoplastica extra-pleu¬ 
rica). La produzione di calore fu determinata mediante il metodo della calo¬ 
rimetria, indiretta. L’apparecchio usato, a circuito aperto, era costituito dallo 
spirometro di Verdin congiunta ad un Eudiometro di Laulanié. Al I*. era ap 
plicata una maschera di Tissot, alla quale ci si abitua abbastanza facilmente 

e senza particolari inconvenienti o molestie come ho potuto più volte esperi- 
mentare su me stesso. 

Le determinazioni furono eseguite sempre nello stesso ambiente, nelle ore 
antimeridiane, essendo digiuni i Paz. da 14 ore ed in riposo dalla sera prece¬ 
dente. Un’ora prima della determinazione il P. veniva collocato sulla barella 
sulla quale doveva restare per tutto il tempo della ricerca, e lasciato in asso¬ 
luto riposo. Applicata la. maschera si curava attentamente che la tenuta fosse 
ermetica. Se il P. dopo qualche minuto mostrava segni di intolleranza e si 
agitava, si sospendeva la ricerca e la si rimandava finche "nelle successive ap¬ 
plicazioni non dimostrava di tollerare perfettamente l’applicazione della ma¬ 
schera. Si lasciava respirare il P. e si teneva conto dei valori spirometrici mi¬ 
nuto per minuto. Dopo dieci minuti ordinariamente il ritmo e la profondità 
del respiro erano! regolari ed allora si faceva la prima analisi dell’aria espi¬ 
rata che si ripeteva almeno* due volte per ogni esame. Si prendeva nota 
della temperatura dell’aria espirata e della pressione barometrica e quindi si 
pesava il P. Il M.B. si calcolava riferendolo all’unità di superficie (m. 2 ) (1), 
riducendo* i valori spirometrici a 0° e TliO mm. tìg. (2). 

Le ricerche sono state distinte in due serie: La l a comprende la detenni 
nazione del M.B. nei malati prima del trattamento. In questa prima serie 
sono! stati compiuti più gruppi di ricerche: 1° Studio in massa del M.B. in 
tutti i malati; 2° Valutazione dei rapporti fra M.B. e febbre; 3° Ricerche sul 
valore prognostico del M.B. 

La 2 a serie di ricerche comprende lo studio del M.B. durante la collasso- 
terapia in senso assoluto’ e riferito alla febbre ed alla prognosi. 

Serie I a . — Ricerche sul M.B. nei tubercolosi. 

Tabella I a . 


X. 


E à 

M. B. 

N. 

Efà 

M. B. 

1. 

C. Nicola 

34 

— 3 % 

0. T. Clemente 

29 

+ 12 % 

9 

P. Leonardo 

2G 

+ 3 % 

10. M. Antonietta 

32 

— 1 % 

3. 

D’I. Vito 

21 

— 5 % 

11. M. Isabella 

37 

— 31 % 

4. 

A. Stefano 

27 

+ 38 % 

12. F. Teresa 

22 

+ 32 % 

o. 

E. Chiara 

14 

- 19 % 

13. T. Rosaria 

21 

+ 13 % 

0. 

S. Costantino 

32 

- io % 

14. D. B. Maria 

27 

/u 

+ 39 % 

7. 

V. Raffaele 

34 

- 11 % 

15. Se. Donato 

40 

— 12 % 

8. 

Dell’A. Mieli. 

27 

— 20 % 

16. A. Giovanni 

25 

+ 3% 


(1) Stabilita con le tavole di Du Bois e di H. e M. Janet. 

(2) Tutti i calcoli furono eseguiti mediante le tavole di Carpenter pubblicate dalla 
« Carnegie-Institution », Washington, 1924. 
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N. 

17. C. Grazia 

18. S. Antonia 

19. S. Domenico 

20. C. Giuseppe 

21. E. Stefani 

22. D. N. Lucia 

23. D’I. Cataldo 

24. D. B. Tom.so 

25. R. Giuseppe 
20. F. Vittorio 

27. C. Sabino 

28. P. Amalia 

29. D’A. Nicola 

30. P. Vito 

31. V. Luigi 

32. R. Ida 

33. L. G. Rosa 

34. N. Maria 


Età 

M. B. 

22 

- 15 % 

42 

— 37 % 

24 

+ 44 % 

30 

+ 33 % 

22 

+ 33 % 

28 

+ 47 % 

14 

+ 11 % 

21 

+ 62 % 

24 

+ 84 % 

24 

- 16 % 

51 

+ 40 % 

18 

— 7 % 

37 

+ 43 % 

37 

+ 19 % 

18 

+ 6 % 

17 

+ 9 % 

30 

+ 29 % 

21 

+ 21 % 


N 

35. Se. Michele 
30. R. Salvatore 

37. L. Francesco 

38. M. Lucia 

39. I. Maria 

40. C. Addolorata 

41. D. L. Michele 

42. Se. Domenico 

43. S. Nicola 

44. M. Bernardo 

45. M. Giovanna 

46. L. Lucia 

47. T. Angela 

48. N. Cataldo 

49. T. Michele 

50. G. Gregorio 

51. M. Anna 


Età 

M B. 

34 

+ 

55% 

32 

+ 

17 % 

24 

+ 

34 % 

19 

+ 

37 % 

25 

+ 

47 % 

19 

+ 

74% 

33 

+ 

17 % 

18 

— 

46 % 

22 

— 

5 % 

40 

+ 

117 % 

30 

+ 

31 % 

15 

+ 

18 % 

16 

+ 

39 % 

19 

— 

9 % 

32 

+ 

22 % 

22 

+ 

16 % 

18 

+ 

31% 


! ~ 


Risultati. — Su 51 casi il M. B. risultò normale in 10, aumentato in 31. 
diminuito in 10, cioè in quesiti rapporti percentuali : 

Normale: 19.00%; aumentato 58.03 %; diminuito 19.00%. 


Serie II. — Il M.B. in relazione allo stato febbrile. 


I malati sono stati divisi in due gruppi : 1° afebbrili; 2° febbrili. 

Ognuno 'di questi due gruppi comprende due sottogruppi. 

Nel primo sottogruppo degli afebbrili sono riuniti solo quei malati che 
ebbero in tutto 1 il periodo precedente all’esame, dall’inizio della malattia, un 
decorso costantemente apiretico. Questo dato è ricavato dall’anamnesi e non 
può quindi essere ammesso senza riserva. Nel secondo sono quei malati che 
pur essendo quasi costantemente apiretici hanno ogni tanto qualche rialzo 
termico non superiore ai due-tre decimi di grado centigrado e anche infermi 
che furono costantemente apiretici nel periodo di degenza in Clinica prima 
dell’esame, mentre avevano avuto febbre nel periodo precedente l’ingresso. 

I due sottogruppi dei febbrili comprendono nel primo gli infermi con 
temperatura media al disotto di 38°, nel secondo gli infermi con temperatura 

media sopra 38°. 


Tabella II a . — Tubercolosi afebbrili. 


a) 1° S. 




M. B. 

1. 

C. Nicola . . 

. ■ .—3% 

o 

«■» • 

P. Leonardo 

. • . + 3 % 

3. 

D’I. Vito . . 

• • • o % 

4. 

A. Stefano 

. . . + 38 % 


Gruppo. 



M. B. 

5. E. Chiara. 

- 19 % 

0. S. Costantino . . . • 

— 40 % 

7. V. Raffaele . . . . 

— 11 % 
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b) II 0 S. Gruppo. 


M. B. 

1. Dell’A. Michele . . . — 20 % 

2. T. Clemente . . . . + 12 % 

3. M. Antonietta . . . — 1 % ° 

4. B. Isabella . . . . —31 % 

5. F. Teresa.+ 32 % 

6 . T. Rosaria . . . . + 13 0 / 

7. D. B. Maria . . . . 4 - 39 % 


M. B. 

8 . Se. Giovanni . . . . —12 % 

9. A. Giovanni . . . . 4 - 3 % 

10. C. Grazia.— 15 % 

11. S. Antonia . . . . — 37 % ' 

12. S. Domenico . . . . + 44 % 

13. C. . ..+33 % 


TabelUa III\ — Tubercolosi febbrili, 
a) 1° S. Gruppo. (Temperatura media inferiore a 38°). 


M. B. 

1. E. Stefano . . . . + 33 % 

2. D. N. Luca . . . . + 47 % 

3. D’I. Cataldo . ... 4 - 17 % 

4. D. B. Tommaso . . . + 02 % 

5. R. Giuseppe . . . . 4 - 84 % 

0. F. Vittorio . . . . — 10 % 

7. C. Sabino. 4 - 40 % 

8. P. Amaliai . . . . — 7 % 

9. D’A. Nicola . . . . 4 - 43 % 


M. B 

10. P. Vito. 4 - 19 % 

11. V. Luigi. 4 - 6 % 

12. R. Ida. 4 - 9 % 

13. L. G. Rosa . . . . 4 - 29 % 

14. N. Maria.+ 21 % 

15. Se. Nicola .... 4 - 55 % 

16. R. Salvatore . . . . 4 - 17 % 

17. L. Francesco . . . . 4 - 34 % 

18. M. Lucia. 4 - 38 % 


b) 11° S. Gruppo (con temperatura superiore a 38°). 


M. B. 

1. I. Maria. 4 - 47 % 

2. C. Addolorata . . . + 74 % 

3. D. L. Michele . . . 4 - 17 % 

4. Se. Domenico . . . — 40 % 

5. S. Nicola.— 5 % 

0. M. Bernardo . . . . 4 - 117 % 
7. M. Giovanna . . . . + 31 % 


M. B. 

8. L. Lucia. 4 - 18 % 

9. T. Angela. 4 - 39 % 

10. N. Cataldo . . . . — 9 % 

11. T. Michele.+ 22 % 

12. C. Gregorio . . . . 4 - 16 % 

13. M. Anna. 4 - 31 % 

14. S. Michele. 4 - 55 % 


Risultati. — 1) Nei Tubercolosi costantemente apiretici (v. a) 1° S. Grup¬ 
po Tabella II a ) su sette casi in tre (N. 1, 2, 3) il M.B. era compreso nei limiti 


normali (± 10). In tre degli altri quattro casi presentava v 


alorì inferiori alla 


norma (N. 5, 6, 7), nell’altro (N. 4) era abnormemente elevato (+ 38). 


Dei tredici casi del II 0 S. Gruppo (v. b) 11° S. Gruppo Tabella I a ) degli 
apiretici, due (N. 3 e 9) avevamo M.B. normale, cinque presentavano valori 
inferiori alla norma (N. 1, 4, 8, 10. 11). Negli altri seni (N. 2. 5, 0, 7, 12, 13) 
il M.B. era esaltato, e in più casi in grado cospicuo (N. 5, 7, 12, 13). 

2) Nei tubercolosi febbrili dei diciotto casi con temperatura media in¬ 
feriore a 38° (v. a) 1° S. Gruppo della Tabella. II a ) tre (N. 8, 11 e 12) presen¬ 
tavano valori normali, tredici valori sopra alla, norma (N. 1, 2, 3, 4, 5, 7, 9. 
10, 13, 14, 15, 16, 18) in uno era leggermente diminuito (N. 6). 

Fra i quattordici casi con temperatura media, superiore a 38° (v. b) 11° 
S. Gruppo della Tabella II a ) il M.B. era normale in due casi (N. 5 e 10), 
aumentato in undici (N. 1, 2, 3. 6, 7, 8, 9, 11, 12, 13, 14), diminuito notevol¬ 
mente in uno (N. 4). 
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Quindi il M.B. era normale, aumentato 
percentuali nei diversi gruppi : 


o diminuito secondo le seguenti 


Tabella 


IIP. 


1° Gruppo. 


11° Gruppo. 


S. Gruppo a) 

*ÀLB. normale 42 % 
» » aumentato 16 % 
» » diminuito 42 % 


S. Gruppo b) 

15 % 

IT % 

38% 


S. Gruppo a) 

% 

"2 % 

12 % 


S. Gruppo b) 

11 % 
18% 
8 % 


Ricerche sul significato prognostico dei, M.B. 

Per conoscere se il valore del M.B. può assumere un significato progno¬ 
stico ho diviso i casi in tre gruppi. Nel primo sono compresi gli infermi con 
M. B. normale, nel secondo quelli con M. B. aumentato, nel terzo quelli con 
M. B. diminuito. Poi ho stabilito per ogni gruppo la percentuale della morta¬ 
lità, delle guarigioni cliniche, dei miglioramenti e dei peggioramenti. E’ ne 
cessano, a chiarimento, aggiungere che le ricerche furono eseguite nel 1926 e 
che oggi, a due anni di distanza, ho modo di riconoscere se vi fu un rapporto 
fra valore del M.B. da, una parte e decorso clinico ed esito definitivo, per lo 
meno in gran parte dei casi dall’altra parte, e quindi retrospettivamente sta¬ 
bilire se il M.B. poteva in quei casi assumere un significato prognostico. 
Sono esclusi quei malati nei quali la morte avvenne per immediate complica- 
jzioni post-operatorie dopo toracoplastica indipendenti dall’evoluzione del¬ 
l’infezione tubercolare. 



Tabella V a . - 

N. 


Es'to 

1. C. Nicola 

— 3 % 

g. (1) 

2. P. Leonardo 

+ 3 % 

O’ 

• 

3. D’I. Vito 

— 5 % 

^ J 

+ 

4. M. Antonietta 

— 1 % 

ni. 

5. A. Giovanni 

+ 3 % 

P- 

(1) Significato 

delle abbreviazioni : g. 


p. = peggiorato. 

Risultati percentuali : morti 30 % 
giorati 10 %. 


M.B. normale. 



N. 


Esito 

6 . S. Nicola 

—5 % 

+ 

7. N. Cataldo 

— 9 % 

+ 

8 . P. Amalia 

— 7 % 

§*• 

9. R. Ida 

+ 9 % 

m. 

10. V. Luigi 

+ 6% 

g- 


= guarito; 4 - = morto; in. = migliorato; 
; guariti 40 % ; migliorati 20 % ; peg- 


Tabella VI a . 


N. 





Esito 

1 . 

I. 

Maria 

+ 

47 % 

+ 

0 

w. 

C. 

Addolorata 

+ 

74% 

+ 

3. 

D. 

L. Michele 

+ 

17 % 

m. 

4. 

M. 

Bernardo - 1 - 117 % 

9 

• 

5. 

M 

. Giovanna 

+ 

31 % 

m. 

6 . 

L. 

Lucia 

+ 

18 % 

+ 

7. 

T. 

Angela 

4 - 

39 % 

- 1 - 


M.B. aumentato. 


N. 



Esito 

8. 

T. Michele 

+ 22 % 

+ 

9. 

C. Gregorio 

+ 16 % 

9 

• 

10. 

M. Anna 

+ 31 % 

m. 

11. 

S. Michele 

+ 55 % 

+ 

12. 

E. Stefano 

+ 33 % 

9 

• 

13. 

D. N. Lucia 

+ 47 % 


14. 

IVI. Cataldo 

+ 17 % 

rr 

b* 
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N. 

15. I). li. T.so 
10. li. Giuseppe 

17. C. Sabino 

18. IVA. Nicola 

19. P. Vito 

20. N. Maria 

21. li. Salvatore 

22. M. Lucia 

(1) Questo P. ebbe un miglioramento notevolissimo durato circa 2 anni. Da un 
mese nuovo focolaio controlaterale. 





Edito 

N. 






Edito 

+ 

62 

% 

4- 

23. 

A. 

Stefano 

4 

38 

% 

% 

g. 

4 

84 

% 

1 

T 

24. 

T. 

Clemente 

4 

12 

g. 

4 

40 

% 

m. 

(1) 25. 

F. 

Teresa 

4 

32 

% 

o 

111. 

4 

43 

% 

4 

26. 

T. 

Rosaria 

4 

13 

% 

m. 

+ 

19 

°L 

/o 

9 

• 

27. 

D. 

B. Maria 

4 

39 

% 

9 

• 

4 

21 
-4 pr 

0 / 

/o 

4 

28. 

.8. 

Domenico 

4 

44 

% 

4 

4 

17 

% 

4 

29. 

C. 


4 

33 

% 

9 

m 

4 

38 

% 

4 








Risultati percentuali : 

morti 56 % 

; migliorati 26 % ; 

guariti 

17 %• 



Tabella Vl'I a . — 

M.B. diminuito. 



N. 



Esito 

N. 


Esito 

1. 

Sch. Doni.co - 

- 46 % 

4 

5. Dell’A. Mieli. - 

-20 % 

ili. 

o 

— • 

V. Raffaele - 

- 11 % 

g. 

6. Se. Giovanni - 

/u 

- 12 % 

m. 

3. 

E. Chiara 

- 19 % 

9 

• 

7. C. Grazia 

/o 

- 15 % 

ni. 

4. 

S. Costantino - 

- 40 % 

cv 

£»• 

8. S. Antonia 

- 3T % 

P- 


Risultati percentuali: morti 14%: migliorati 42%: guariti 28 % * ne<»- 
giorati 14%. ' 7 /’ 1 ° 

Risultati. — La più alta percentuale della mortalità si è avuta tra i 
tubercolosi con M.B. esaltato (50 %), la più bassa in quelli a, M.B. diminuito 
(14%). Nei P. a M.B. normale si è avuta una mortalità del 30 %. La più 
alta percentuale di guariti (si intende guarigione clinica) si è osservata fra 
i 1*. a M.B. normale (40 %), la più bassa in quelli a M.B. esaltato (17 %). 
Nei P. a M.B. •diminuito la percentuale dei guariti fu del 28 %. La più alta 
cifra di miglioramenti si ebbe fra i p. a M.B. diminuito (42 %), la più bassa 
in quelli a M.B. normale (20 %). 

Però se il gruppo dei P. a M.B. normale presentava la più bassa cifra 
di migliorati, poiché in quello comprendente i P. a M.B. aumentato i miglio¬ 
ramenti si constatavano nel 26 % dei casi, è necessario rilevare che com¬ 
plessivamente sommando i miglioramenti con le guarigioni cliniche nei tre 
gruppi si avevano queste percentuali : 

Tubercolosi con M.B. esaltato. — Guariti e migliorati 43 % 

» » » » normale » » » 60 % 

» » » » diminuito » » » 70 % 


Serie II a . — Il metabolismo basale nella collassoterapia. 

Ho studiato gii effetti della collassoterapia sul M.B. in 32 infermi così 
divisi: 13 trattati con pneumotorace artificiale, 12 con frenico-exeresi, 7 con 
toracoplastica extrapleurica. Le determinazioni del M.B. furono eseguite prima 
e durante la collassoterapia per un periodo vario secondo la possibilità di 
rivedere gli infermi. Della quasi totalità di questi infermi ho potuto control¬ 
lare lo stato presente dopo oltre due anni in media dall’inizio del trattamento. 
Anche in questo ordine di ricerche è importante mettere in raffronto i dati 
successivi del M.B. con Pandamento del processo morboso durante e per ef¬ 
fetto del trattamento, o addirittura con l’esito definitivo; questo allo scopo 
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di stabilire le possibili indicazioni prognostiche del M.B. nel corso della col- 
lassoterapia. E poiché queste ricerche si svolsero collateralmente ad altre 
sulla meccanica respiratoria (1) che ebbero per obbiettivo principale quello 
di stabilire un criterio di valutazione della funzione respiratoria che offrisse 
la possibilità di riconoscere l’operabilità o meno (s’intende dal punto di vista 
funzionale) dei tubercolosi polmonari, anche in questo studio mi proposi lo 
stesso quesito. 

Quindi le* ricerche furono sopra tutto indirizzate a questi obbiettivi : 


1) Riconoscere le variazioni del M.B. dopo l’applicazione della collas¬ 
soterapia nei suoi differenti metodi. 

2) Ricercare se dai valori del M.B. in corso di collassoterapia si posso¬ 
no trarre indicazioni prognostiche. 

3) Infine stabilire se il M.B. può rappresentare un criterio di valuta¬ 
zione della operabilità dei malati. 

I malati, come ho detto, sono stati divisi in 3 gruppi a secondo del meto¬ 
do di col lasso-terapia applicato (Tab. Vili, IX, X). Inoltre per ogni gruppo 
sono stati scelti e raggruppati separatamente i casi ad esito definitivo favo¬ 
revole o sfavorevole, per confrontare le variazioni del M.B. nelle due evo¬ 
luzioni opposte della malattia e quindi trarre dal confronto un giudizio sul¬ 
l’eventuale significato prognostico del M.B. 

Nelle tabelle, sotto ogni valore del M.B. sono segnate due cifre termome¬ 
triche ; queste rappresentano le temperature massime della sera precedente e 
di quella successiva all’esame, in modo da avere la possibilità di confrontale 
tra loro le variazioni delha temperatura e quelle del M.B. 


Gruppo 1°. — Metabolismo basale e pneumotorace. 

Comprende 13 infermi seguiti per differenti periodi, da un minimo di fi 
giorni dopo la prima insufflazione ad un massimo di ottomesi (V. Tab. VIIP). 
Il pneumotorace fu sempre istituito secondo il metodo classico di Forlauini, 
in modo da determinare gradatamente il collasso con insufflazioni di 300-500 
cc. ogni 2-3 giorni. Solo in un caso- (N. 11 Tab. VIII a ) fu istituito in una sola 
seduta con una insufflazione massiva. In due di questi infermi (N. 1 e 6 Tab. 
VIII a ) fu applicato il pneumotorace bilaterale, ad inizio non simultaneo, ma 
poiché in ambedue si osservarono segni di insufficienza respiratoria, le in¬ 
sufflazioni furono sospese e fu necessario, in entrambi, riaspirare in parte. 


Tabella VHP. — M.B „ dopo Pneumotorace artificiale. 


N. Prima 

1. <\ Addolorata . + 74 % 

37.1 - 37.8 


Dopo 34 g. 
+ 28 % 
39.8 - 38.5 


2. I). L. Michele . 4- 17 % 

ap. 


Dopo 15 g. 
' + 10 % 
37.3 - 36.7 


Dopo 50 g. Dopo 82 g. (2) 
+ 57 % + 11 % 

39 - 39.2 38.7 39.6 

Dopo 83 g. 

+ 29 % 
39.6 - 39.7 


(1) V. Bonomo. La meccanica respiratoria nei tubercolosi polmonari trattati con la 

# 

collassoterapia. Policl., Sez. Chir., 1928, N. 4, 5, 6. 

(2) In questa p. dopo 2 mesi si è dovuto sospendere il Pnx e riaspirare in parte il 
gas per insufficienza respiratoria. 
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3. D. B. Tommaso 

4. R. Giuseppe 

5. F. Vittorio . . 

6. M. Lucia . . . 

7. V. Luigi . . . 

8. S. Nicola . . 

9. C. Grazia . . 

10. AI. Antonietta . 

11. M. Giovanna 

12. S. Francesco 

13. M. Anna . . . 


Dopo 40 g. Dopo 55 g. (1; 


+ 62 % 
37.4 - 37.4 

+ 5% 

37.1 - 37.2 

— 4% 

ap. 


+ 84 % 
37.6 - 38.1 

Dopo 13 g. 

+ 95 % 

37.3 - 37.2 

Dopo 105 g. 
+ 20 % 

38.6 - 38.7 

Dopo 8 mesi (2 
+ 12 % 

— 16 % 
37.4 - 37.1 

Dopo 1 mese 

+ 8% 

37.5 - manca 

Dopo 4 mesti 
+ 11 % 
36.8 - 37.1 


+ 37 <? 
37.1 - 37.5 

Dopo 1 g. 

+ 12 % 

37.6 - 36.9 

Dopo 29 g. 

+ 13 % 

37.6 - 37.5 

Dopo 47 g. 
— 41 % 
38.2 - 38 

+ 9 % 

37.4 - 37.6 

Dopo 7 g. 

+ 6% 
ap. 

Dopo 15 g. 
~1 % 
ap. 


— 5 % 

38 - 37.4 

Dopo 3 g. 

+ 34 % 

37.3 - 37.1 

Dopo 9 g. 

— 3% 
ap. 

Dopo 15 g. 

+ 21 % 
38.6 - 37.5 
Dopo 30 g. 

- 48 % 
38.3 - manca 

~ 15 % 

ap. 

Dopo 7 g. 

0% 

37.3 - 36.9 

Dopo 56 g. 

+ 4% 

36.7 - 37.1 


-1 % 
ap. 

Dopo 6 g. 

+ 11 % 

36.7 - 37.1 



— 20 % 
37.8 - 37.2 

Subito dopo Pnx 

+ 40 % 
kl. 

Dopo 15 g. 

+ 7% 

36.8 - manca 


- 34 % 

ap. 

Dopo 3 mesi 
+ 6% 

37.5 - 38 

Dopo 4 mesa 

+ 9% 

38.2 - 37 

Dopo 6 mesi 
-8% 
manca 

+ 31 % 
38.5 - 37.5 

Dopo 8 g. 

4- 36 % 

38.8 - 39.3 

Dopo 46 g. 

+ 3% 
ap. 



I casi sono raggruppati nella Tab. VIII a . Inoltre nella Tabella IX sono 
riuniti i casi che ebbero decorso favorevole; la Tabella X a comprende invece 
i casi seguiti da decorso sfavorevole : questi ultimi vennero a morte nel tempo 
di 1 a 3 mesi dalla dimissione dalla Clinica. 


Tabella IX a . — Carsi ad esito clinico favorevole. 


N. 


Dopo 1 mese 

Dopo 4 mesi 

1. F. Vittorio .... 

• —16% 

+ 8% 

+ ii % 


37.4.37.1 

37.5- manca 

36.8-37.1 



Dopo 7 g. 

Dopo 15 g. 

2. V. Luigi. 

. + 9 % 

+ 6% 

— i % 


37.4-37.6 

ap. 

ap. 


(1) Questo p. ebbe in seguito una evoluzione sfavorevole: sino a questo momento 
però il corso fu favorevole come risulta dalla remissione completa della temperatura 
e dall’aumento del peso. 

(2) Anche questo p. è in seguito deceduto per emottisi ; però sino all’ultimo esame 
il decorso della malattia fu con qualche alternativa, nettamente favorevole. 
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3. M. Anna . 


4. D. li. Tommaso . 


. +.31 % 
38.8-37.5 


• + 62 % 


Dopo 8 g. 
+ 36 % 
3S.8-39.3 

Dopo 40 g. 

,+ ^o /o 


f Dopo 46 g. 
+ 3 % 


/ 





Tabella X a . 

— Casi ad 

esito clinico 

i 

sfavorevole.. 

« 

N. 
1. C. 

Prima 

Addolorata + 74 % 

Dopo 34 g. 
+ 28 % 

Dopo 50 g. 

+ 57 % 

Dopo 82 g. 
+ 11 % 

2. M. 

Lucia 

+ 3T % 

Dopo 1 g. 

+ 12 % 

Dopo 29 g. 

+ 13 % 

Dopo 47 g. 
— 41 + 

3. S. 

Nicola 

— 5% 
38-37.4 

Dopo 3 g. 

+ 34 % 
37.3-37.1 

Dopo 9 g. 
- 3% 
ap. 

Dopo 15 g. 
+ 21 % 
38.6-37.5 


Dopo 83 g. 
+ 29 % 




\ 


38.3- manca . 

• . . ;■ ì\- .r 

Risultati. — 1) 11 M.B. nei primi giorni dall’inizio delle insufflàaiani non 
, “ 10f t la £° uua ‘ sanazione uniforme. E’ apparso aumentalo, rispettivamente 
al 3°, G u , < u , 8°, 13 u giorno nei casi 8, 10, 9, 13, 4. diminuito! al 1°, 9° e 15° 
giorno nei casi 6, 8 (nel quale la diminuzione è secondaria ad un pianto-* 
aumento osservato al 3° giorno) 2 e 7; quest’ultimo, normale-aUTnizio era 
normale dopo 7 giorni e si mantenne tale al 15° giorno con una tend’enza'alla 
diminuzione. 

Dopo la istituzione massiva del Pnx il M.B., determinato nella mezz’ora 
immediatamente successiva, aumentò fortemente da —20—a ^ 40.% e aJ-J4° 
giorno il suo valore era rientrato fra le cifre normali (N. 11, Tab. VIII a ). 

2) Non vi è ragione di considerare in massa ìe variazioni del MB' 
nel decorso ulteriore, poiché, invece, debbono essere studiate caso pér caso 
in relazione al decorso clinico. , 

Dalla Tabella IX a che con%j>nde i casi seguiti da esito clinico favolatole ^ 
si osseina che il M.B. in un caso (N. 2) normale all’inizi* si conservò /tale \V 
pur con tendenza a diminuire, in altri due (N. 3 e 4), nei quali era esia 
prima del trattamento, discese progressivamente alla norma nel quarto 
il quale presentava prima del pneumotorace un valore leggermente inferiore, 
il M.B. risalì e rimase alla norma. * 

Dalla Tabella X a si osservai un comportamento differente nei tre casi 
esaminati. Nel N. 1 il M.B. dopo circa, tre mesi era notevolmente diminuito 
rispettivamente ai valori iniziali, pur rimanendo sempre al disopra della-, nor¬ 
ma. Nel N. 3 il M.B. normale all’inizio era in fine notevolmente aumentato. 

Nei primi quindici giorni si ebbe" un aumento notevole e,poi un ritorno alla 
norma, parallelamente ad un temporaneo miglioramento con -apiressia. Quin¬ 
di si manifestò un aumento progressivo mentre le condizioni andavano peg¬ 
giorando. Nel N. 2 il M.B. esaltato all’inizio, scese progressivamente fino a 
raggiungere un valore molto basso (—41 %). In questo caso, come nel N. 1, 
fu tentato il pneumotorace bilaterale, ma fu subito 'interrotto per l’insuffi¬ 
cienza respiratoria immediatamente manifestatasi. ^ 



\ 


VmWi 


Gruppo II 0 . 


Metabolismo basale e Frenico-exereSi. 


Goirì(nreude 12 infermi studiati durante periodi vari da un minimo di 6 
giorni ad* un massimo di 10 mesi. Alcuni di' questi malati furono sottoposti 
dopo la frenico-exeresi alla toracòplastica, però i valori compresi nelle tabelle 
XI, XII, XIII si riferiscono esclusivamente alla frenico-exeresi. 

I casi sono riuniti nella Tab. XI a , inoltre sono stati raggruppati rispetti¬ 
vamente nelle Tab. XII e XIII i casi che ebbero decorso favorevole e sfavo¬ 
revole. 



V. BONOMO 


IL metabolismo basale nei tubercolosi polmona 


T A BELI 


1/. lì . dopo Frcnico-cxere*i 


Trama Dopo 15 c. 

+ 47 % 4 93 % 

* 9 . 5 -? 9.9 37 . 7 - 39.2 

. Xiopo 9 g. 

_- 10 % 

toffcn < 37 . 1 - 37.5 

. Ir, ' Dopo.il/ a 
+l s % , +05 


39 . 2 - 39 .!? v 

Dopo 2 m. Dopo 4 m. Dopo 10 . m 
1 - i % - 4 °4 + 2 °/„ 

manca matita- ap. 

Dopo 2 m. ‘ ? 

4 54 % 
manca 


"Lucia- 


3, A. Stefano 


Dopali 

/■ v >4. 39 % 


4. S. Donato 


1 )opo. 6 m 
e mezzo 

—* V*? 0 / 


5. Dell’A.. 34i 
chele '. . 


manca 


' . . Dogo 2 mesi 

^ 5 % • 12 % . 

3&T-37.6. manca 

* Dopo 30 g. 

4 1-7 %Y 4 G % 
37.2r3^ 37.4-36.^' 

‘ Dopo 1 in^se 

_ + 37 * 

- Dopo 7 g. 


Dopo 22 g 
•• 4 9 % 
38 . 1 - 39.5 


10. sc-h*. Danieli. 40 0 % 

y 37 . 3 - 37.4 

11. D’A. Sic® ^^^^JJSoJioi g. 

lafil) J;-, + 43 -% '' ^ S. % 

‘ : fe -37 

Dopò 9 g.'V 

12 . L.G 7 Hos»(l) + -«9 % 4 58 % 

’ ' 36 . 9 - 37.4 37 . 1-98 . 


(fe-i-a frenico-exeresi alla tJfacoplastica, quindi il 
p^ò .che comprandé questi operati. 


ptVurono sóttopos 
Stilatole stJ*§wj8^<Tix£imiato ne 


^ *• Brimft 

N. Lucia '47"^ 

" manoa 


Dopo 2 in. Dopo 4 m: Dopo 31 in 

-* -- li' A O/ 

A 7q * /o 

" ■* pp* manca ap. 

Dopo 40 g. Dopo G il. 1/2 
'49.1 — 23k ' - 

36 . 4 - 38.2 manw- 


2 ‘Sez ^-Chirurgica 


J 
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3. D’I. Catal¬ 
do (1) 

+ 17 % 
37.2-38 

Dopo 30 g. 

+ 9% 

37.1-36.2 



4. A. Stefano 

4- 38 % 

Dopo 11 g. 

-4 65 % 

Dopo 2 ni. 

4- 54 % 



ap. 

ap. 

manca 


5. C. Sabino (1) 

+ 40 % 

Dopo 1 m. 

+ 37 % 

Dopo 2 m. 

— 7 % 


(1) Questi infermi furono successivamente operati di torac©plastica extrapleurica (v. Tab. 



Tabella 

XIII a . 


N. 

1. I. Maria 


Frimai 
+ 47 % 
39.5-39.3 

Dopo 15 g. 

-U 93 % 
37.7-39.2 

Dopo 30 g 
4- 65 % 
39.2-39.5 

2. Sch. Domenico 


— 44 % 
37.4-38.3 

Dopo 8 g. 

0 o/ 

U /o 

37.3-37.4 

Dopo 22 g 
4- 9% 
38.1-39.5 

3- L. G. Rosai (1) 


4- 29 % 
36.9-37.4 

Dopo 9 g. 

+ 58 % 

37.1-38 



(1) Operata di toraooplastica è deceduta entro 24 h. per insufficienza circolatoria. 


lj Anche dopo la frenico-exeresi il comportamento immedia- 
è uniforme. Nei primi giorni dopo l’intervento risultò aumen- 


Risultati. - 

to del M.B. non è --- 0 -- ------- 

tato nei casi 10, 12, 3, 4, 5, 1, rispettivamente all’8 0 , 9°, 11° e 15° giorno, di¬ 
minuito nei casi 11, 9, 2, rispettivamente al 6°, 7° e 9P giorno. 

2) Nel decorso successivo le variazioni osservale furono le seguenti : 

1) Nei casi a decorso favorevole il M.B., se prima era esaltato, risultò 
costantemente diminuito sino alla norma 'o al disotto di questa (N. 1, 3, 5). 
In un caso che presentava prima del trattamento valore inferiore alla norma 
fu osservata una temporanea elevazione in primo tempo seguita da un ritorno 
ai valori primitivi (N. 2). Solo in un caso il M.B. restò notevolmente al di¬ 
sopra dei valori normali dopo l'intervento, presentando anche un aumento 
rilevante. Il decorso clinico- però anche in quest'ultimo fu favorevole ed ora, 
ad oltre 2 anni e mezzo di tempo dall’operazione il P., nel quale esistevano 

segni clinici evidenti di ipertiroidismo, sta bene. 

2) Nei casi a decorso sfavorevole il M.B. presentò costantemente un 

aumento. 


Gruppo ITI 0 - 
Comprende 


Metabolismo basale c Toraooplastica. 


Comprende 7 infermi dei quali 3 (N. 1, 2 e 3) furono già studiati nel 
gruppo! della frenico-exeresi (V. Tal). XI a N. 7 e 8, Tal). XIl a , N. 3 e 5). 

I casi sono riuniti nella Tabella XIV a mentre nella Tal). XV a e XM a sono 
compresi, come per gli altri gruppi, i casi a decorso favorevole (lab. \\ » 
quelli a decorso sfavorevole (Tab. XVI a ). 

Tabella XIV a . — M.B. dopo Toraooplastica cxtrapleurica. 


N. 

1. IVI. Cataldo 


2. C. Sabino 

3. IVA. Nico 

la (1) 


Prima 
4- 6 % 
37.1-36.2 

-T % 


3 % 

37.4-37.3 


Dopo 34 g. 
— 24 % 
ap. 

Dopo 18 g. 

+ 19 % 

Dopo 12 g. 
+ 29 % 
39.2-39.7 


Dopo 67 g. 
0 % 
ap. 

Dopo 26 g. 
' - 8 % 


Dopo 3 m. 

4* 5 % 

ap. 

Dopo 68 g. 

- s % 


Dopo 5 ili 

i 9 o/ 
+ - to 


(1) Questo p. è deceduto 9 giorni dopo l’ultima determinazione di M. B. 
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Dopo 1G g 

An. Giovanni + 3 % + 72 % 

36.9-36.4 37.8-38.1 

Dopo 20 g. 

B. Isabella il) — 31 % + 28 % 

36.5-37.2 ap. 


Dopo 24 g 
+ 69 % 
37.5-37.6 


Dopo 2 in 
- 12 % 
37.3-30.9 


Dopo 2 m. 1° T. Dopo 1 m. Dopo 4 in. 

(>. T. Clemente + 12 % + 6 % 11° T. II» T. 

+ 2!! % — 19 % 

ap. ap. ap. manca 

Dopo 16 g. 

7. P. Leonardo + 3 % — 12 % 

ap. ap. 

(1) Deceduta 24 h. dopo il li tempo della toracoplastica. 


Dopo 4 m. 
- 26 % 
manca 


Tabella XV a . 


N. 

1. D’I, Cataldo 

Prima 
+ 6 % 
37.1-36.2 

Dopo 34 g. 
-21% 
ap. 

Dopo 67 g. 
0% 
ap. 

Dopo 3 m. 

+ 5% 
ap. 


2. C. Sabino 

- j % 

Dopo 18 g. 

+ 19 % 

Dopo 26 g. 

‘ -8% 

Dopo 68 g. 
— 5 % 

Dopo 5 ni. 
+ 2% 

3. An. Giovanni 

+ 3 % 

36.9-36.4 

Dopo 16 g. 

+ 72 % 
37.8-38.1 

Dopo 24 g. 

+ 69 % 
37.5-37.6 

Dopo 2 ni. 

_42 0/ 

37.3-36?9 

Dopo 4 m. 
- 26 % 
manca 

4. T. Clemente 

+ 12 % 

Dopo 2 m. 

+ 6% 

Dopo 1 m. 
1T° T. 

Dopo 4 m. 
11° T. 



ap. 

ap. 

- 23 % 

- 19 % 


5. P. Leonardo 

+ 3 % 

Dopo 16 g. 

+ 12 % 

ap. 

manca 



ap. 

ap. 





Tabella XVI a . 


N. Prima Dopo 12 g. 

1. D’A. Nicola (1) + 3 % + 29 % 

37.4-37.3 39.7-39.2 

Dopo 20 g. 

2. B. Isabella (2) — 31 % . + 28 % 

36.5-37.2 ap. 

(1) Deceduto 9 giorni dopo l’ultima determinazione per una bronco-polmonite tuber¬ 
colare acuta del lato opposto. La 2 a determinazione del M. B. fu fatta durante l'evolu¬ 
zione di questo nuovo focolaio. 

(2) Deceduta per collasso post-operatorio dopo il II tempo della toracoplastica. 


Risultati. — 1) Non fu possibile in generale, per le condizioni degli ope¬ 
rati, i quali risentono fortemente del trauma operatorio e presentano fre¬ 
quentemente una intensa dispnea, la. determinazione del M.B. nella prima 
decade dopo l’intervento. Nei casi 3. 4, 2 e 5 rispettivamente al 12 3 , 16°, 18° 
e 20° giorno operati tutti del 1° Tempo della toracoplastica. col processo di 
Sauerbruch il M.B. risultò costantemente aumentato. Nel caso 7 il M.B. 
restò pressoché invariato (Tab. XI Y a ). 

2) Nei casi a decorso favorevole il M.B. dopo l’aumento costante esser 
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vato nei casi esaminati nei primi 20 giorni ritornò alla norma e scese al di¬ 
sotto di questa (Tab. XV a ). - KBEHH 

Nei casi a decorso sfavorevole si osservò al contrario un aumento anche 
molto rilevante (Tab. XVP). 


CONSIDERAZIONI. 

1) Il M.B. nella tubercolosi polmonare. 

Dai risultati delle mie osservazioni credo di poter affermare che non si 
può riconoscere al 31.B. nella, tubercolosi polmonare un comportamento ca¬ 
ratteristico proprio, così come lo' si riconosce classicamente nel morbo di 
Flai ani - Basedow. 

Su 51 casi studiati il M.B. risultò normale nel 19 %, aumentato nel 00%, 
diminuito anche nel 19 % dei casi. 

Non sono da questo autorizzato ad affermare che, nella maggioranza dei 
casi, il M.B. sia. al disopra della norma poiché il numero non è così grande 
da permettere conclusioni statistiche e, d’altra parte, le ricerche di altri AA. 
hanno rilevato una. percentuale differente. Così Reale, su 116 casi ebbe valori 
normali nella maggioranza (39% circa.) e conclude che . nel maggior numero 
di casi di tubercolosi polmonare il M.B. è normale o mostra valori poco di¬ 
scosti dalla norma sia. nel senso negativo che positivo. Per intendere il diver¬ 
so risultato, apparentemente contraddittorio, bisogna considerare quanto è 
risultato dalle ricerche di Lanz, Yogel-Eysern, Rotli, i quali hanno osservato 
un differente comportamento del M.B. a seconda della, forma clinica della 
malattia. Il M.B. è sopratutto esaltato nelle forme essudative febbrili, mentre 
i valori normali o all’incirca si hanno nelle forme cirrotiche. D’altra parte 
l’estensione delle lesioni non sembra influire per sé stessa sul M.B., come non 
influisce sulla gravità della forma clinica. I diversi risultati delle osserva¬ 
zioni le quali non discordano che nelle proporzioni dei casi con M.B. normale, 
esaltato o diminuito, deve quindi mettersi sopratutto in rapporto con la va¬ 
rietà delle forme cliniche capitate allo studio. 

Devo ancora osservare che il M.B., oltre alle variazioni che presenta da 
caso a caso, mostra una instabilità evidente nello stesso soggetto esaminato 
a brevi intervalli di tempo, in condizioni quindi immutate dello stato clinico. 
Ad es. : nel caso 1° della. Tab. VIII a il M.B. presentò a distanza di 24 li., 
restando pressoché immutata la temperatura scrutina (interno a. 39° circa), 
una variazione da + 11 a + 29 %. 

2) Sui rapporti fra M.B. e febbre nei tubercolosi delle mie osservazioni 
risulta che, se indubbiamente é innegabile l’influenza dell’alta temperatura 
sull’elevazione del M.B., poiché l’aumento del M.B. risuliò assai più frequente 
nei casi febbrili (rispett. : nel 72 e 78% nei due s. gruppi del 11° Gruppo, 
V. Tab. IIP), non è però un fattore necessario e indispensabile perchè quello 
si verifichi. Infatti osservai anche casi di tubercolosi apiretici nei quali il 
M.B. era esaltato e al contrario casi di tubercolosi febbrili nei quali il M.B. 

era normale o al disotto della norma. 

In effetti io ebbi, rispettivamente, nei due sottogruppi degli apiretici un 
aumento del M.B. nel 16 % dei casi del primo e nel 47 % in quelli del secondo. 
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E l’aumento fu generalmente cospicuo perchè neirunico caso dei «ette del 
primo gruppo (Tab. II'«j, (JST. I) raggiungeva il valore di + 38 %, in 4 >ui sei 

t “• grUPP ° ^ qUalÌ 11 M B ‘ era aitato l’aumento superava 

U -10% (lab. II a 6) N. 5, T, 12, 13). 

Al contrario nel gruppo di tubercolosi febbrili ebbi valori normali rispett. 
ne 0 e nel 14%, e valori inferiori alla norma nel 12 e nell’8% del 1» e del 
11° sottogruppo (V. Tabella IIP). Anche a questo riguardo è da notare che 
in un caso del II" S. Gruppo (1*. con temperatura media superiore a 38°) la 
diminuzione del M.B. era rilevante (—40 N. 4, Tab. Ili», II» g. Gruppo). 

Quindi se lo stato febbrile è quello nel quale si riscontra con la maggior 
frequenza l’aumento del M.B. nei tubercolosi polmonari, esso non ne rap- 
presenta- la condizione causale indispensabile. 

I miei risultati concordano, dunque, con quelli già riferiti precedente- 
mente di Grate, ile. Cairn e Bari*, Brieger, Vogel-Eysern, Rctb, Giegler. 
Reale, Margreth. Ritengo di poter concludere che pur ammettendo clic" la' 
febbre possa esercitare una indubbia influenza perturbatrice sul metabolismo 
dei tubercolosi, questa non sia l’esclusivo fattore dell’esaltamento del ricam. 
bi° basale Poiché si possono osservare questi due comportamenti opposti: 

1) M.B. esaltato in tubercolosi apiretici; 

2) M.B. normale o diminuito in soggetti con lesioni evolutive ul alta 
temperatura. 

E’ interessante per quest’ultima forma di rapporto tra. M.B. e febbre 
osservare il comportamento della temperatura, e del M.B. in corso di collasso- 
terapia. \ i sono casi nei quali la temperatura aumenta mentre il M.B. dimi¬ 
nuisce, pur restando al disopra della norma (N. 1, Tab. VIII a ) o discendendo 
successivamente al disotto di queste. In un caso (N, 6, Tab. Vili) il M B., 
esaltato all’inizio, scese progressivamente in 47 giorni da + 37 a_41 % men¬ 

tre la temperatura salì da 37.1-37.5 a 38.2-38. È interessante confrontare 
in questi casi il M.B. con le variazioni della Grandezza e, sopratutto, del- 
TAria Respiratoria. 

Tabel-Ua XVII. 


C. Addolorata. 


Gr. R. 

Prima 

Dopo 

ce. 0283 

cc 

m 

« 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

)> 290 

)) 

Respiri. 

32 


^« ••••■« 

+ "4 % 

+ 

T 

-*-• •••••• 

37.4-37.9 

39. 


M. 

Prima 

Lucia. 

Gr. R. 

ec. 0400 


A R 

AX* Al* • • • • • 

» 200 


Respiri. 

30 


Il I > 

• I G « • • • • 

+ 37 % 


T 

37.1-37.5 



34 g. 

Dopo 50 g. 

Dopo 83 g. 

6» >83 

cc. 6883 

cc. 4033 

243 

» 176 

» 134 

' 27 

39 

30 

OC o/ 

—° /o 

■f 57 % 

+ 29 - 

8-38.5 

39-39.2 

39.6-39.7 


Dopo 1 mese 

Dopo 47 g. 

cc. 4900 

cc. 3733 

« 116 

» 93 

42 

40 

+ 13 % 

— 41 % 

37.6-37.5 

38.2-3S 


In ambedue i casi, i quali ebbero decorso sfavorevole con esito letale in 
breve tempo, si osservò lo stabilirsi di una in .sufficienza respiratoria progres- 
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siva. Si consideri che il volume dell’Aria Respiratoria scese nel I” caso da 
290 a 134 cc. e nel IP da 200 a 93 cc. Vi fu dunque uno scompenso respira 
torio. La diminuzione osservata del M.B., nonostante il permanere e anzi 
l’intensificarsi dell’attività della infezione tubercolare (come è provato dal¬ 
l’aumento della temperatura, dalla diminuzione del peso corporeo e dall’esten- 
dersi delle lesioni) si può mettere in rapporto con questa alterazione della 
funzione respiratoria? Io ritengo di si, poiché non mi sembra difficile pensare 
che per una estesa riduzione della superficie respiratoria, tale che, nonostan¬ 
te il concorso dei meccanismi di compenso, l’equilibrio funzionale non si ri¬ 
stabilisce, si abbia in definitivo una diminuita assunzione di ossigeno e quindi 

una progressiva riduzione delle ossidazioni intraorganiche. 

Se si considera che l’Aria Respiratoria va diminuendo progressivamente, 
ciò che significa che il respiro si fa più superficiale e quindi diminuisce il vo¬ 
lume di aria che va a contatto della vera superficie respiratoria, si comprende, 
come ho già osservato nelle mie ricerche, già ricordate, sulla Meccanica Re¬ 
spiratoria nei tubercolosi polmonari, che nonostante l’aumento della frequen¬ 
za respiratoria si vada incontro ad una diminuita introduzione di 0 2 e ad 
una ritenzione di CO, (Acidosi gassosa). Si può dire dunque che m questi 
casi si ha uno scompenso del M.B. e si chiarisce così, a mio modo di vedere, il 

meccanismo di questa riduzione del M.B. 

Queste forti diminuzioni del M.B. nelle fari avanzate trovano riscontro 

e conferma nelle ricerche di Giegler il quale nei casi di cachessia di alto grado 

nei tubercolosi ebbe valori molto bassi del M.B. : tale diminuzione fu dall A. 

considerata come risultante dall’abbassamento della capacita di ossidazione 

delle cellule. , 

Il M.B. nella tubercolosi polmonare non può assumere valore prognostico 

assoluto. Vedremo più avanti quale significato si debba attribuire alle varia¬ 
zioni che esso può subire nel corso della collassoterapia. Certo è che casi a 
decorso favorevole sino a guarigione clinica hanno presentato valori esaltati 
del M.B. (N. 4, 12, 22 Tab. P), mentre hanno avuto esito letale casi con ialon 

normali (N. 3, 48, Tab. P) o inferiori alla norma (N. 42 Tab. P). 

Si può ammettere che la maggior percentuale di mortalità sia offerta d. 

malati con M B. esaltato senza escludere però che anche casi con M B nomate 
possano aver esito letale. Quindi come il valore alto del M.B. non indica, per 
sé solo, in senso assoluto, un prognostico sfavorevole, cosi un valore nonna 
o diminuito non è neppure criterio sufficiente per stabilire un prognos ico 

favorevole. 

Metabolismo basale e .pneumotorace artificiale. 

Le modificazioni immediate del M.B. dopo Pnx non sono uniformi. In 
nunzi tutto è da distinguere ciò che si osserva durante l’istituzione progres¬ 
siva, come si fa generalmente, da quello che ri ha dopo l’istituzione mussava 

con una sola insufflazione del pneumotorace. 

Sperimentalmente Pari so t ed Hermann hanno osservato nei comg ì P 
l’istituzione brusca del pneumotorace, un aumento notevole del ricambio gas¬ 
soso che può andare dal 30 al 100 %. Questi risultati si possono confronta 
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con quelli ottenuti da me in un caso clinico nel quale il Pnx fu egualmente 
istituito col metodo brusco ; i dati sono nella tabella seguente : 


M. B. . . . 

O. R. 

A. R. . . . 

Respiri . . . 


Tabella XVIII a . 
M. Giovanna. 


Prima 
- 20 % 
cc. 4550 
» 167 

27 


Subito dopo 
+ 40 % 
cc. 5850 
» 136 

44 


Dopo 15 g. 

— 7 % 

cc. 4076 
» 221 
19 


Anclie in questa ammalata si ebbero gli stessi fatti osservati nell’esperi- 

mento da Parisot e Hermann: 1) Forte aumento del M.B., 2) Aumento della 

Grandezza liespiratoria e della frequenza del respiro. 3) Lieve diminuzione 
dell’Aria Respiratoria. 


Nel corso del pneumotorace istituito progressivamente è escluso che possa, 
tranne nei casi di latente o palese insufficienza respiratoria, manifestarsi una 
reazione così potente alla lenta riduzione della superficie respiratoria della 
quale sono noti i larghissimi poteri di compenso. 


In questo senso parla quanto ha osservato Santangelo il quale dopo una 
insufflazione di 350 cc. osservò una variazione da + 35 a +30 che PA. con- 
sideia come una lieve diminuzione da attribuire alla diminuzione non com¬ 


pensala della Grandezza Respiratoria, ma che a me sembra essere nell’ambito 

di quelle variazioni individuali del M.B. caratteristicamente instabile nei tu¬ 
bercolosi polmonari. 


Il M.B. si comportò in modo vario nei primi giorni dell’inizio delle in. 
suf finzioni. Ma ciò che importa è rilevare il suo comportamento dopo che si 
costituisce il collasso polmonare perchè da questo esame si possono forse 

trarre criteri prognostici e indicazioni sulla opportunità di proseguire o meno 
la cura. 


Abbiamo osservato che nei casi a decorso favorevole il M.B. se prima era 
esaltato, diminuisce e si porta alla norma (V. Tab. IX», N. 2, 3, 4) mentre 
nei casi a decorso sfavorevole seguiti in breve tempo da esito letale, il M.B. 
non ha questo comportamento costante. Di tre casi presi particolarmente in 
esame nella Tab. X a vediamo che in uno (N. 3) il M.B., normale all’inizio, 
andò progressivamente aumentando (da —5 a + 48%); in un altro (N. 1), 
molto esaltato all’inizio (+ 74%) si ebbero variazioni, ampie oscillazioni al 
disopra della norma con spiccata tendenza a diminuire, in un terzo (X. 2) 
infine, si ebbe una progressiva discesa da + 37 a— 41 %. Abbiamo già inter¬ 
pretato questo comportamento dei due casi ultimi come conseguenza dell’istL 
tuirsi di una insufficienza respiratoria progressiva. Il primo caso sembra pro¬ 
vare che nel corso del pneumotorace, se il decorso clinico è sfavorevole, quan¬ 
do permane il compenso funzionale del respiro, cioè Tintroduzione di 0 2 è 
pari al bisogno dell’organismo, si ha una esaltazione del M.B., che, persisten¬ 
do, assume un preciso significato prognostico e indica l’interruzione della 
cura. 

Al contrario la diminuzione progressiva del M.B. sino alla norma o al 
disotto di essa, raffrontata al decorso clinico (temperatura, peso corporeo) è 
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indice di un andamento favorevole e costituisce una indicazione per il prose¬ 
guimento della cura. 

In questi casi parallelamente al M.B. discese anche la Grandezza Respi¬ 
ratoria. In questo specchio ho messo a raffronto il decorrere dei due valori 
nei casi nei quali la Gr. era particolarmente esaltata. 


1.1). B. Tommaso 


Tabella XIX a . 

Prima 
M. B. + 02 % 

Gr. R. cc. 7400 


Dopo 40 g 

+ ^ % 

cc. 0000 


2. R. Giuseppe 


\ AI. B. + 84 %' 
/Gr. R. cc. 9500 


Dopo 8 g. Dopo 105 g 
+ 95 % + -0 % 

cc. 9174 cc. 0981 


Dopo 55 g. 
- 4 % 
cc. 5471 

Dopo 8 mesi 
e mezzo 
+ 12 % 
cc. 5019 


Dopo 8 g. Dopo 40 g. 
M. B. + 31 % + 30 % + 3 % 

Gr. R. 8301 5198 4089 


3. Ai. Anna 

» 

All’inizio di quésto lavoro lio premesso che dallo studio del M.B. era 
da attendersi una chiarificazione sulla natura dell'esalta mento dello Grandez¬ 
za Respiratoria in tutti quei casi nei quali era da escludersi resistenza di 
una insufficienza resipratoria. La diminuzione della. Grandezza Respiratoria 
dopo l’istituzione del collasso polmonare prova che è da respingere in modo 
assoluto l’ipotesi che considera l’esaltamento 'della Gr. R. come un fenomeno 
di compenso della funzione respiratoria, poiché per l’ulteriore riduzione della 
Superfìcie Respiratoria dovrebbe se mai intensificarsi a meno che non inter¬ 
venisse uno scompenso finale seguito a breve scadenza dalla morte. Aia il 
decrescere parallelo della Gr. R. e del M.B. dimostra come la prima sia una 
conseguenza dell’aumento delle’ ossidazioni intraorganiehe le quali richiedono 
una maggiore introduzione di ossigeno cui provvede 1 iperventRazione. Ed è 
evidente che il focolaio polmonare rappresenta il fattore causale di tutto 
questo perturbamento del ricambio gassoso e dellai meccanica ìespiiatoiia 
perchè appena viene eliminata l'azione del focolaio morboso i fenomeni abnor¬ 
mi si attenuano e parallelamente al volgere favorevole del decorso della ma¬ 
lattia, finiscono con lo scomparire. 

Dunque il M.B. non si modifica dopo l’istituzione pel Pnx per razione 
intrinseca del metodo di cura, ma assume un comportamento vario che è in 
armonia col decorso clinico. Nei casi nei quali la terapia pneumotoracica ha 
effetti favorevoli il M.B., se era esaltato, si porta alla nonna (o anche al 
disotto) per rimanere stabilmente in questi limiti. Nei casi a decorso sfavore¬ 
vole il AI.B. tende ad aumentare a meno che, nelle fasi finali, non intervenga 
il fattore dello scompenso respiratorio che può determinare, di conseguenza 
uno scompenso del M.B. cioè una insufficienza delle ossidazioni organiche per 
deficit di 0 2 . E’ evidente, a. mio modo di vedere, l’importanza delle indicazio¬ 
ni che da questo significato delle variazioni del M.B. in corso di Pnx. si pos 
««mio trarre per stabilire, in armonia con i sintomi clinici, l’opportunità di 

proseguire o interrompere la cura. 

Conclusioni identiche si traggono dall’osservazione delle variazioni del 
AI.B. dopo frenico-exeresi e dopo toracoplastica. 
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Dopo frenico-exeresi nei casi a decorso favorevole il 31.B. diminuì pro¬ 
gressivamente sino alla norma ed oltre (V. Tab. XII» N. 1, 3, 5). In un caso 
(id. N. 2) si osservò una temporanea elevazione che non oltrepassò però i va¬ 
lori normali massimi. In un altro caso (id. N. 4) dopo oltre due mesi persiste¬ 
va l’esaltamento dei 31.B. notato all’inizio pur essendovi un notevole miglio¬ 
ramento delle condizioni cliniche. 

Nei casi a decorso sfavorevole osservai costantemente aumento progres¬ 
sivo del 31.B. 

La torà coplastica provoca le più forti variazioni immediate del 31. B. in 
confronto degli altri due metodi di collassoterapia. Difatti nel caso 4° (Ta¬ 
bella XIV») si ebbe dopo 10 g. un aumento da + 3 a + 72% clic persisteva al- 
l’incirca dopo* 24 g. (+ 09 %). 

Anche dopo la Toracoplastica il 31.B. presentò le stesse variazioni osser¬ 
vate dopo pneumotorace o frenico-exeresi secondo che il decorso clinico fu 
favorevole o contrario. 

Nei casi che prima dell’intervento presentavano valori normali il 31.1». 
dopo una primaria o temporanea esaltazione, osservata in tutti i casi nei 
quali fu possibile determinare il 31.B. nei primi venti giorni dall’operazione 
il 31.B. tornò alla norma o anche discese al disotto in quelli che ebbero de¬ 
corso favorevole. Lo stesso osservai in un caso nel quale all’inizio il 31.B. era 
di poco al disopra dei limiti normali. 

3Ii pare quindi di poter concludere che il comportamento del .31.B. nel 

corso della collassoterapia, assume un preciso significato prognostico che però 

non deve essere intenso in senso assoluto (1) poiché si può osservare che 

mentre il decorso della malattia volge favorevolmente sino a portare ad una 

controllata guarigione clinica (Tab. Xll a , N. 4) il 31.B. pjuò restare elevato per 

resistenza di fattori indipendenti dairinfezione tubercolare (ipertiroidismo, 

% 

iperalimentazione ( 31 argretli). 

Queste mie osservazioni confermano quanto fu rilevato da Lanz, Vogel- 
Eysern, Santangelo, Giegler. Questi A A. hanno concordemente rilevato che 
l’applicazione dei metodi di collassoterapia, quando è seguita da successo, de¬ 
termina, se il 31.B. era precedentemente esaltato, una riduzione progressiva 
sino" alla norma. 

Omodei Zorini osserva che il 31.B. diminuisce, se era aumentato, nei 
casi a decorso favorevole e si esalta nei casi a decorso sfavorevole sia negli 
operati di frenico-exeresi sia nei malati non fronieeetomizzati. Egli ammet¬ 
te quindi che questo intervento non dovrebbe influenzare nè il ricambio ba¬ 
sale uè il quoziente respiratorio* che varierebbero in relazione con le modifi¬ 
cazioni generali del paziente. 

Condivido l’opinione di Omodei Zorini poiché ho constatato studiando la 
meccanica li-espiratoria dopo .frenico-exeresi, che- questo intervento per sè 


(1) Omodei Zorini commentando le conclusioni molto sintetiche della mia comunica¬ 
zione al Congresso di Padova dell’ottobre 1926, osserva che io, come Cordiez-Ceccaldi, 
attribuisco al M. R. un valore prognostico assoluto. In realtà, invece, sono lieto di rico¬ 
noscere come il giudizio di Omodei Zorini, che assume il più alto valore per la Scuola 
dalla quale proviene, convalida autorevolmente quanto più sopra ho affermato. 
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stesso non ha in generale ripercussioni sensibili mila funzione respiratoria. 

E d’altra parte ritengo che le variazioni del M.B. dopo collassoterapia 
(se si eccettua il pneumotorace massivo e le grandi demolizioni toracoplasti- 
che) siano sempre da porre in relazione all’andamento clinico della malattia. 

Dallo studio della curva del M.B. nel corso della collassoterapia risulta 
egualmente confermato quanto si è già precedentemente detto sui rapporti 
tra febbre e M.B. 

Esiste un parallelismo grossolano fra il procedere dei due fattori poiché 
le maggiori elevazioni del M.B. si hanno nelle più forti ipertermie, però tro¬ 
viamo anche conferma alla possibilità che il M.B. diminuisce mentre la tem¬ 
peratura aumenta (Casi 1, 4. 6, Tab. VII!) e a quella opposta che un elevato 
M.B. si osservi persistentemente in soggetti apiretici favorevolmente influen¬ 
zati dal trattamento. 


CONCLUSIONI. 


1) La tubercolosi polmonare non determina variazioni caratteristiche 
del M.B. : questo in relazione alle condizioni cliniche può infatti essere nor¬ 
male, aumentato o diminuito. Inoltre nello stesso individuo si possono osser¬ 
vare, a distanza di ore, restando immutate le condizioni cliniche e in apires¬ 
sia, grandi oscillazioni del M.B. il quale risulta quindi labile e incostante, 
analogamente a quanto è noto della instabilità della termoregolazione in 
questi malati. 

2) L’elevazione termica di questi malati rappresenta innegabilmente e 
logicamente (poiché la febbre dei tubercolosi è in rapporto non a diminuzione 
della termodispersione, ma ad aumento! della termogenesi, Rondoni), un fat¬ 
tore causale: però esso non è nè necessario nè sufficiente, poiché si possono 
dare casi afebbrili con M.B. esaltato e viceversa casi febbrili con M.B. nor¬ 
male o diminuito. In quest’ultima evenienza la diminuzione progressiva del 
M.B. può essere messa in rapporto con una insufficiente introduzione di ossi¬ 


geno, per scompenso della funzione respiratoria. 

3) Il M.B. non ha significato prognostico in senso assoluto, ma lo ac¬ 
quista quando venga messo in correlazione con i sintomi clinici e con i valori 
spirometrici. Però il significato prognostico del M.B. è molto più netto ed 
evidente nel corso della collassoterapia. Difatti il ritorno 1 alla norma, o al 
disotto, del M.B. dopo l’applicazione dei metodi collassoterapici, sempre in 
correlazione con i segni clinici e funzionali, è indice dell’effetto favorevole del 
trattamento, mentre l’elevazione oltre la norma sopratutto se progressiva, 
contrassegna l’evoluzione sfavorevole ed indica, quando è possibile, l’inter- 
ruzione del trattamento collassoterapico (pneumotorace). 

Dei differenti metodi di collassoterapia il pneumotorace istituito' pro¬ 
gressivamente e la frenico-exeresi non determinano perturbamenti apprezza- 
bili immediati nel M.B. i quali sono invece evidenti, e spesso in grado rilevan¬ 
te, subito dopo l’istituzione di un pneumotorace massivo, e in seguito alla 
toraco-plastica extrapleurica. 

4) Il M.B. non può rappresentare un criterio di valutazione dell’opera¬ 
bilità dei malati. 


V. BONOMO: IL METABOLISMO BASALE NEI TUBERCOLOSI POLMONARI 


251 


BIBLIOGRA F I A. 


Achard e Binet. Ij examen fonctionnel du poumon. Masson, 1922. 

Barbier N. Tubercolosi polmonare Trad. it. Cavallero. U. T. E. T., 1912. 

Barinetti C. La calorimetria nella Clinica. Arch. di Patol. e Clin. Med., voi. Ili, fase. II, 

1924. 

Barlocc; e Baffo. li 1 cerche siri ricambio respiratorio nei tubercolosi. Atti XXVITI Congr. 
Soc. It. di Med. Intel., 1922. 

Brjèger E. Die Bedcutung der Gaswechsel-untersuchung fiir einige Fràgen der pathologie 
und Thercipie der Lungcn-Tuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul., Bd. 3, n. 4-5, 
1926. Rif. in Kongr. Zentr. f. Inn. Med., Bd. 43, pag. 745. 

Id. Ergebnisse der pathologischen Physiologie der Atmung. Beilr. z. Klin. d. Tuberkul., 
Bd. 65, H. 2-3. Rif. Riv. di Patoì. e CJin. della Tubercol., 1927, pag. 116. 

Ci.si C. Saggi di metabolismo basale in bambini tubercolosi. Riv. di Clin. Pediatrica, 

1925, n. 7. 

Opr.^iER V. Metabolismo basai des lubercaleux incipients. Cmpt. Rend. Soc. de Biol., 
voi. 88, n. 11, pag. 782, 1923. 

Coa'jier e Ceccal: i. Le mctaboilsme basai des tuberculcux. Presse Méd., 1926, n. 54. 
Delore M. Sull'evoluzione della tubercolosi sperimentale nella caria dopo Vemitiroidec- 
tomia. Soc. de Biol. de Lyon, 15-III-26. Rif. Morgagni, 1926, n. 42. 

Filippini A. Il metabolismo basale. Policl., Sez. pratica, 1922, n. 9. 

Gelmi E. Tubercolosi e ghiandole endocrine. Giorn. di Clin. Med., 1924, fase. II. 
Giegler G. Beitràge zar Bedeulung des Gaswechsel-untersuchungen fiir die Klinik der 
Lungentuberkulose. Klin. AVochenschr., 1927, n. 49. 

Orafe J. Stoffwechsel untersuchungen bei schweren afebrilen. Tuberkulosen. MUinch. Med. 


vVochenschr., 1920, n. 38. 

Lanz W. Nenere untersuchungen iiber den Basaistoffwechsel bei Tuberkulose. Beitr. z. 

Klin. d. Tuberkul., voi. 61, n. 2. Rif. Kongr. Zentr. f. Inn. Med., voi. 40, pag. 710. 
Marcora F. Tubercolosi e ghiandole a secrezione interna. In La Tubercolosi polmonare 
dal punto di vista clinico e locale.. I. E. S., voi. I, 1925. 

Margreth G. Metabolismo basale e azione dinamica specifica degili alimenti nei tuber¬ 


colotici. Rif. Med., 1926, n. 25. 

McBrayer R. A. Flood sogar and basai metabolismi Findings in chronic pulmonary Tu¬ 
bercolo sis and hypertyroidism. Journ. of thè Americ. Med. Assoc., M. 21, n. 11. 
Rif. Kongr. Zentr. f. Inn. Med., voi. 20, pag. 450. 

M. Cann. W. e Barr D. The mctabolism in Tubercolosi. Arch. of intern. M'ed., voi. 26, 


n.—4k- 

N uzzi P. Contributo alla semeiologia deiripertiroidismo nelle tubercolosi. Morgagni, 


1928, n. 20. 

Omodei-Zorini A. Quoziente respiratorio e metabolismo basale nei. malati di tubercolosi 
polmonare trattati con la frenico-exeresi. Riv. di Patol. e Clin. della Tubercolosi, 


1928, n. 3. 

Pakisot I. et Hermann H. Action du pneumothorax artificiel expérimeni ale sur les 
échanges respiratoires. Cmpt. Rend. Soc. de Biol., voi. 87, pag. 561, 1922. 

Pende N. Endocrinologia. Voi. II. A allardi, 1924. 

Reale M. Ortopatologia del metabolismo basale. Morgagni, 1925, n. 18. 

Id. Il metabolismo basale nella tubercolosi polmonare. Ibid . 1926, n. 1. 

Robin A. L’acceleration des échanges respiratoires et le deminéralisation organique chez 
les prctuberculeux et les phtisiques. Presse Méd., 1909, n. 88. 

Rondoni P. Il metabolismo nella tubercolosi febbrile e afebbrile. In: La Tubercolosi dal 
punto di vista clinico e sociale. T. E. S., voi. II, 1926. 

Roth N, Itespiration untersuchungen bei Lungentuberkulose und deren Bedeutung. Klin. 

AVochenschr., 1925, n. 51. 

Santangelo N. Il ricambio respiratorio e il metabolismo basale nello pneumotorace arti¬ 
ficiale. Morggni, 1926, n. 8. 

A t ergine M. Contributo semeiologico al riconoscimento deiripertiroidismo nella tuberco¬ 


losi polmonare iniziale. 1926, n. 18. 

A^ogel-Eysern H. Uebcr die Beziehungen der Gesamistoffwechsels zum Verlauf der Lun¬ 
gentuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberk., 1925, n. 1. Rif. Kongr. Zentr. f. Inn. 
Med., voi. 34, pag. 163. 


« 





252 


II, POLICLINICO 


IL 


R. Università di Bologna. 


Istituto di Patologia Chirurgica Dimostrativa 


Direttore incaricato : Prof. G. Forni. 


he Donazioni delle sostanze a reazione xantoproteica nel 
siero di sangue degli operandi e degli operati ed il loro 
Dolore prognostico. 

Dott. Arrigo Mi ani, aiuto volontario. 


Le reazioni cromatiche caratteristiche delle proteine sono da lungo tem¬ 
po note e sono generalmente dovute a determinati gruppi atomici compo¬ 
nenti la molecola proteica che a contatto con talune sostanze rivelano rea¬ 
zioni colorate diverse : tra di esse una tra le più importanti è quella xanto¬ 
proteica, che si rivela per azione dell’acido nitrico ed è dovuta, ai nuclei 
benzolici. Becher, della scuola di Vdlliard, ha proposta sin dal 1921 questa 
reazione come mezzo* d’indagine per la diagnosi d’insufficienza renale e di 
uremia; a tale scopo, secondo l’A., la reazione* va eseguita sul siero di san¬ 
gue, piuttosto che sul sangue in toto e sui liquidi organici, perchè nel siero 
più precoci e maggiori sono le intensità di reazione nei soggetti in istato di 
in sufficienza renale. 

Ricordo soltanto che la reazione si esegue dealbuminizzando il siero di 
/sangue con l’acido tricloroacetico al 20 %, aggiunto in parti uguali (3 e 3 
oc. ). Agitato e reso* omogeneo il mestruo si filtra su carta e raccolti in una 
provetta 2 cc. di filtrato, si aggiunge 1/2 cmc. di acido nitrico concentrato 
purissimo, e si agita e si fa bollire adagio albi fiamma per 30 secondi; raf¬ 
freddato che sia il liquido contenuto* nella provetta si addiziona ad un cc. 

# 

e mezzo di JNaOH al 33 %, che rivela un’immediata colorazione gialla,. Fil¬ 
trato di nuovo su carta il liquido in un cilindretto graduato se ne completa 

m 

il volume del filtrato a 1 cmc. con acqua distillata. La, valutazione della rea- 
zione xantoproteica (R.X.) è colorimetrica e si esegue, in maniera empirica, 
servendosi del colorimetro di Autenrieth, il cui cono deve essere riempito 
con una « soluzione di confronto » di bicromato potassico ottenuto scio¬ 
gliendo in 100 cc.* di H 2 G gr. 0,03874 di bicromato. Questa soluzione è stata 
scelta da Becher, perchè corrispondendo alla diluizione al decimo della solu¬ 
zione di bicromato (0,3874 %) proposta dal Volhard per il dosaggio delle 
soluzioni decinormali di tiosoll'ato, si trova già pronta in molti laboratori. 
Posto il liquido in esame nella vaschetta del colorimetro, si fa corrispon¬ 
dere a luce diffusa del giorno l’intensità di colore di questo con quella del 
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cono, clic si sposta verticalmente sulla scala del colorimetro. Poiché questa 
è graduata da 0 a 100 dall’alto al basso 1 e si leggono perciò i valori più 
alti quando la reazione è meno intensa, si deve, per convenzione, assumere 
come valore 100 meno il numero letto. 

Beclier lia studiato singolarmente nel sangue quelle sostanze capaci di 
dare la R.X. ; sono esse gli aminoacidi aromatici (tirosina, fenilalanina, 
triptofano), i peptoni, i prodotti della putrefazione intestinale: fenolo, ere- 
solo, indolo, e varii ossiacidi aromatici. 

Tutte queste sostanze sono presenti in minima quantità nel sangue nor¬ 
male, e a contatto dell’acido nitrico provocano nel siero una colorazione, che 
con le regole di tecnica suesposte, oscilla, fra il 12 e il 30 della, scala del 
colcirimetro. Aumentano in modico grado nelle malattie infettive gravi, ne¬ 
gli scompensi cardiaci, nei processi gangrenosi, nell’anemia perniciosa, nel¬ 
le malattie di fegato (in queste il pigmento biliare presente nel siero non 
altera la reazione, perchè viene trattenuto sul filtro dopo il trattamento col- 
r.icido tricloroaceticó), nei malati cronici dei reni nei quali nessun segno 
clinico è manifesto d'insufficienza renale. Aumenti notevoli si riscontrano 
nella polmonite in risoluzione, nell’atrofia giallo alèùta del fegato 1 , nell'oc¬ 
clusione intestinale; elevata è anche la reazione dopo la somministrazione 
di prodotti salicilici e nel sangue dei cadaveri. Il massimo aumento si ri¬ 
scontra nella, insufficienza renale che consegue alle malattie renali croniche, 
che si chiudono col quadro della vera uremia e nell’anuria completa di qua¬ 
lunque origine (Becher, Becher e Litzner e Tàglie-li, Volterra). 

Beclier e \ olterra nelle nefriti acute anche quando compaiono fenomeni 
convulsivi a tipo eclamptico (pseudouremia acuta od eclamptica) hanno tro¬ 
vato i valori della R.X. bassi contro valori fortissimi dell'urea e dell’azoto 
non proteico ; in tutti questi casi non si videro sopraggiungere segni di in¬ 
tossicazione. Tali autori credono perciò che nel corso della, nefrite acuta la 
permeabilità del rene verso i gruppi aromatici (fenoli, cresolo, ossiacidi aro¬ 
matici, aminoacidi aromatici, peptoni) si mantenga buona, e che esista un 
parallelismo assoluto tra la permeabilità del rene verso i gruppi aromatici 
e l’assenza di fenomeni tossici. Becher assevera anche che questi gruppi aro¬ 
matici hanno la massima importanza nella genesi dell’uremia vera. Nell’in- 
suffieienza renale da. rene grinzo la permeabilità del rene verso i gruppi 
aromatici è ridotta ; essa trova la sua espressione nella intensità che la rea¬ 
zione xantoproteica presenta in queste forme molto precocemente a distanza 
di tempo dall'insorgenza, della sindrome uremica. In considerazione di ciò 
Volterra, crede che la R.X. possa avere un valore diagnostico e prognostico 
molto grande perchè essa dà rapidamente un indirizzo preciso dello stato 
di permeabilità renale verso quelle sostanze che hanno il massimo ruolo nel 
•generare l'intossicazione uremica. Un aumento notevole e pertinace della 
R.X. è segno di sicura malignità della nefropatia ed elemento prognostico 
infausto. Scherk in un gruppo di 65 nefropazienti ha confermato che la R.X. 
nelle nefriti e nelle nefrosi si fa positiva, e raggiunge gradi elevati solo nei 
casi in cui si manifesta l’uremia vera. Lemesic e Jovanovic nell’uremia, spe¬ 
rimentale ottenuta nel coniglio con la legatura di ambedue le arterie renali 
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hanno trovato 1 che l’urea e le sostanze aromatiche aumentano progressiva¬ 
mente e contemporaneamente, ma non nelle stesse proporzioni. Videro pure 
inoltre che nelle forme nefritiche a prognosi fausta, l’aumento delle sostan¬ 
zi azotate ed aromatiche, avveniva in misura pressoché proporzionale alla 
quantità fisiologica, e nelle forme a prognosi sfavorevole, mentre l’aumento 
dell’urea non era sempre in rapporto con l’andamento clinico, le sostanze 
aromatiche meglio si accordavano con questo. Ptaszek ha osservato una no¬ 
tevole ascesa delle sostanze aromatiche nel sangue di cani nefrectomizzati, al 
contrario la riserva alcalina resta immodificata ; lia osservato pure un au¬ 
mento delle sostanze aromatiche negli avvelenamenti sperimentali dei cani 
con sublimato e con nitrato di uranile, in maniera maggiore nelle nefrosi 
cLe nelle nefriti. Ajazzi Mancini ha riscontrato in casi di avvelenamento per 
sublimato che la reazione X. ha seguito con fedeltà, più che l’azotemia e 
l’azoto residuo, il decorso della nefrite, cosicché egli crede che tale reazione 
abbia valore diagnostico e prognostico non trascurabile. 

Tra R.X., ritenzione ureiea e prodotti azotati in genere, gli autori non 
hanno riscontrato alcun parallelismo : ciò è comprensibile per il meccanismo 
genetico della R.X, e per le conoscenze che noi fino ad oggi abbiamo della 
indipendenza tra ritenzione azotata ed insorgenza dell’uremia vera (Volter¬ 
ra) che trova invece un indice valevole nell’aumento delle sostanze a R.X. 


nel sangue. 


Da quanto si è rapidamente riferito la R.X. che aumenta in notevolis¬ 
simo grado nell’insufficienza renale da malattie croniche del rene (rene 
grinzo genuino e secondario) aumenta pure in varie altre malattie che sopra 
abbiamo annotate, e in maniera maggiore quanto maggiore si verifica una 
abnorme scomposizione della molecola proteica, e un intenso 1 riassorbimento 


dei prodotti della scomposizione medesima (Volterra). L’aumento nel sangue 
dì queste sostanze a R.X. che sembra abbiano tale importanza da poter sve¬ 
lare l’insorgenza del complesso quadro tossico della vera uremia, sono state 
da noi prese in esame per osservare quali modificazioni esse presentino di 
fronte al profondo turbamento del metabolismo organico che l’intenso sti¬ 
molo di un intervento operatorio provoca nello stato biologico dell’ammala¬ 
to, e per indagare se le possibili variazioni abbiano' o no un valore progno¬ 
stico pre o post operatorio. 

Abbiamo condotte le ricerche su ammalati con affezioni chirurgiche del¬ 
l'apparato urinario, e su ammalati di chirurgia generale ad apparato urina¬ 
rio clinicamente normale, determinando contemporaneamente nel sangue, ol¬ 


tre alle sostanze a R.X. l’azoto ureico, poiché, come abbiamo visto, gli 
autori hanno tratto elementi diversi di prognosi non solo dall’aumento dei 
valori della R.X., ma anche dal rapporto tra queste varie frazioni di disinte¬ 
grazione e trasformazione delle proteine. Negli ammalati dell apparato 
urinario, oltre all’azotemia abbiamo determinata la costante ureo secre¬ 
toria d’Ambard perchè dell’ima e dell’altra noi conosciamo in questi 
ammalati i valori, che, per quanto non assoluti, sono però tali da per¬ 
metterci di prevedere, con notevole approssimazione, se l’apparato renale è 
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Rei varii casi capace di sopportare il carico di un’operazione e di una nar¬ 
cosi, d’indicarci il trattamento pre e post operatorio, la scelta del tipo di 
operazione e di narcosi, valori cioè da cui noi possiamo attingere punti di 
riferimento e di controllo reciproco con la R.X.. Nella esecuzione di questa 
ci siamo limitati a determinare le sostanze a R.X. globalmente, disinteres¬ 
sandoci della frazione di esse etere-solubili ed etere-insolubili, studiate da 
Becker, perchè se in certi casi, come per es. nell’ileo, nel rene grinzo, la 
frazione etere-solubile aumenta in maniera maggiore della etere-insolubile, 


tuie ricerca ha piuttosto importanza per interpretare la- patogenesi dei fe¬ 
nomeni morbosi, che per interpretare la intensità e la gravità delle altera¬ 


zioni dello stato biologico dell'ammalato, che viene invece più fedelmente 


ritratto dall’aumento totale di queste sostanze. 


R.X., azotemia, costante, nei varii ammalati furono eseguite nel mede¬ 
simo sangue, sottratto prima e dopG l'atto operatorio, nelle medesime ore, 
salvo qualche eccezione, per esigenze di cura o per gravità di decorso; dove 
fu possibile, nella quasi totalità degli infermi, noi abbiamo creduto di pro¬ 
trarre le vaine valutazioni alla 80 a ora, giacché è noto che dopo ogni in¬ 
tervento chirurgico, il perturbamento del metabolismo azotato aumenta per 
raggiungere un massimo verso il terzo e quarto giorno, e discendere poi per 
lisi sino a scomparire nel corso di otto o dieci giorni. 

Sono stati indicati i valori normali della R.X. tra 12 e 30 con 
±-+, i valori già anormali tra. 30 e 50 con +-, i valori già in¬ 
dici d’insufficienza renale tra 50 e 100 con + +-i valori riscontrati 

in grave stato d’insufficienza renale e d’uremia tra 100 e 150 con + + + _; 


tra 150 ed oltre con + + + +. Nella valutazione della R.X. riporteremo in¬ 
vece i singoli numeri delle varie determinazioni, perchè, senza alterare il si¬ 
gnificato attribuito alle varie oscillazioni della R.X., ci è sembrato abbiano se¬ 
guito più fedelmente lo scopo delle nostre ricerche. 


I). — Malattie dell’appallato urinano. 

Caso I. — P. E., anni 77. Adenoma prcstatico. Ritenzione ce. 200; 
temp. afebbrile. 

Azotemia: 0,80; K 0,09; R.X. 51 

Operazione: prostatectomia per via perineale in anestesia epidurale. 
Azotemia: 1,30; K 0,15; R.X. 60 (24 h. dopo) 

Azotemia: 1,40; K 0,12; R.X. 40 (80 h. dopo) 

Azotemia: 1,00; K 0,08; R.X. 34 (5 giorni dopo). 

Esito : guarigione. 

Caso II. — C. N., anni 76. Adenoma prostatico. Ritenzione cc. 250. 
Temperatura afebbrile. 

Azotemia.: 1,06; K 0,11; R.X. 50. 

Operazione : cistotomia. soprapubica in anestesia locale. 

Azotemia: 1,20; K 0,10; R.X. 50 (24 h. dopo) 

Azotemia: 1,20; K 0,10; R.X. 50 (80 h. dopo) 

Azotemia: 0,90; K 0,08; R.X. 40 (6 giorni dopo) 

Operazione : prostatectomia per via transvescicale in anestesia locale ed 
epidurale. 

Azotemia: 1,20; K 0,10; R.X. 40 (24 h. dopo) 

Azotemia: 1,20; K 0,10; R.X. 34 (80 h. dopo) 

Esito : guarigione. 
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Caso Ili. — G. L. anni 75. Adenoma prostatico. Ritenzione cc. 400; 
temperatura. 37,8. 

Azotemia : 1,20; K 0,15; R.X. 55 

Operazione : cistotomia soprapubica in anestesia locale. 

Azotemia : 1,30 ; K 0,20 ; R.X. 55 (24 li. dopo; 

Azotemia : 1,30; K 0,20; R.X. 55 (80 li. dopo] 

Azotemia: 0,80; K 0,12; R.X. 55 (10 giorni dopo) 

Operazione : prostatectomia per via transvescicale in anestesia locale ed 
epi durale. 

Azotemia: 1,30; K 0,20; R.X. 82 (24 li. dopo) 

Esito : morte 52 ore dopo per uremia. 

Caso IV. — S. E., anni 59. Adenoma prostatico. Ritenzione 180 cc. 
Temperatura afebbrile. 

Azotemia : 0,05; K 0,12; R.X. 50 

Operazione : cistotomia suprapubica in anestesia locale. 

Azotemia: 1,00; K 0,12; R.X. 50 (24 li. dopo) 

Azotemia : 1,10; K 0,12; R.X. 50 (80 li. dopo) 

Azotemia: 0,00; K 0,10; R.X. 40 (0 giorni dopo) 

Operazione : prostatectomia per via tran svescicale in anestesia locale ed 
epi durale. 

Azotemia: 1,05; K 0,14; R.X. 40 (24 li. dopo) ^ 

Azotemia: 1,20; K 0,08; R.X. 35 (80 li. dopo) 

Esito : guarigione. 

Caso V. — V. G., anni 33. Idro-pie nefrosi destra. Temperatura 37,4. 

Azotemia: 0,70; K 0,09; R.X. 30 

Operazione: nefrectomia d. (narcosi morf ioeterea). 

Azotemia: 1,20; K 0,10; R.X. 30 (24 li. dopo) 

Azotemia: 1,50; K 0,10; R.X. 30 (80 li. dopo) 

Esito : guarigione. 

Caso VI. — Z. A., anni 30. Ectopia rene d., idronefrosi intermittente. 
Temperatura. : afebbrile. 

Azotemia: 1,00; K 0,07; R.X. 25. 

Operazione: nefrectomia per via transperitcnale (narcosi morf ioeterea). 
Azotemia: 1,10; K 0,07; R.X. 22 (24 li. dopo) 

Azotemia : 1,15; K 0,07; R.X. 22 (80 li. dopo) 

Esito : guarigione. 

Caso VII. — D. A., anni 61. Calcesi renale s. Temperatura afebbrile. 
Azotemia: 0,90; K 0,10; R.X. 25 

Operazione: nefrotomia (narcosi morfioeterea) 

Azotemia.: 0,20; K 0,10; R.X. 25 (24 li. dopo) 

Azotemia : 1,40; K 0,09; R.X. 25 (80 li. dopo) 

Esito: guarigione. 

Caso Vili. — S. G., anni CO. Adenoma della prostata. Ritenzione oc-. 300. 
Temperatura afebbrile. 

Azotemia: 0,70; K 0,12; R.X. 45. 

Operazione : cistotomia soprapubica in anestesia locale. 

Azotemia: 1,15; K 0,12; R.X. 45 (24 li. dopo) 

Azotemia: 1,15; Iv 0,12; R.X. 45 (80 li. dopo) 

Azotemia : 0,70; K 0,09; R.X. 35 (6 giorni dopo) 

Operazione: prostatect ornia per via trans vescica le in anestesia locale ed 
-epi durale. 

Azotemia : 1,30; K 0,10; R.X. 35 (24 li. dopo) 

Azotemia: 1,50; K 0,12; R.X. 40 (80 li. dopo) 

Esito: guarigione. 

Caso IX. _ T. M. anni 38. Ritenzione urinosa da stenosi uretrale com¬ 

pleta. Temperatura 38. 

Azotemia : 1,20 ; K 0,15 ; R.X. 45. 

Operazione: cistotomia. soprapubica in anestesia locale. 

Azotemia: 1,50; K 0,19; R.X. 45 (24 li. dopo) 
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Azotemia: 1,45; K 0,20; R.X. 40 (SO li. dopo) 

Azotemia: 1,00; K 0,10; R.X. 30 (8 giorni dopo) 

Operazione : uretrotomia esterna in anestesia epidurale. 

Azotomia: 1,25; K 0,12; R.X. 30 (24 li. dopo) 

Azotemia : 1,40; K 0,12; R.X. 30 (80 li. dopo) 

Esito : guarigione. 

Caso X. — G. V., anni 42. Calcolosi renale sinistra. Temperatura afeb¬ 
brile. 

Azotemia: 0,75; K 0,09; R.X. 38 

Operazione : nefrectomia sinistra in narcosi morfioeterea. 

Azotemia: 1,50 K 0,18; R.X. 40 (24 li. dopo) 

Azotemia: 1,80; K 0,20; R.X. 40 (80 li. dopo) 

Esito : guarigione. 

In questo primo gruppo di ammalati dell'apparato urinario la R.X. si 
è mostrata decisamente aumentata a valori oscillanti tra 45 a. 55 nei riten- 
zionisti parziali e totali, si è serbata normale negli altri, eccezion fatta per 
il caso 10 dove ha toccato un valore di 38. I valori della R.X. furono in 
accordo coH'aumento dell’azotemia e della K., in rapporto però più con la 
K, die con razotemia, conTè evidente nel caso 0 dove 1 gr. di azoto ureico 
corrisponde una K di 0,07 ed una R.X. di 25. R.X. e> K. ritrassero più fe¬ 
delmente dell'azotemia randamento clinico ed il decorso operatorio. Nel caso 
3 l'azotemia prima della prostatectomia era di gr. 0,80, la K. 0,12, la R.X. 
55; 24 ore dopo razotemia salì a gr. 1,30, la K. a 0,20, la R.X. a 82; ram¬ 
ina lato venne a morte 52 li. dopo per insufficienza renale: più deH’azotemia 
e della K., la R.X. indicava prima dell’intervento un valore già indice d'in¬ 
sufficienza renale; però nel caso 1 con R.X. a valore di 54 prima dell’in- 
tervento, salito a 00, 24 li. dopo; l’ammalato raggiunse ugualmente la gua¬ 
rigione: razotemia prima dell’intervento era in questo caso di gr. 0,80, ia 
K. di 0,09; 24 li. dopo Razotemia era salita a gr. 1,30, la K. a 0,15; 80 li. 
dopo la K. e la R.X. erano diminuite rispettivamente a 0,12 e a 40, l'azo- 
temia aumentata a 1,40; 5 giorni dopo R.X. e K. mostravano valori di 34 e 
di 0,08, razotemia. di gr. 1. Nel caso 10 la R.X. prima dell’intervento era 
valutabile a 38, razotemia a 0,75, la K. a 0,09: 24 e 80 ore dopo l'atto 
operatorio la R.X. salì e si mantenne a 40; l’ammalato guarì attraverso però 
un notevole perturbamento del metabolismo azotato che raggiunse .nell'azo- 
temia 24 e 80 li. dopò gr. 1,50 e 1,80 e la K. salì nello stesso tempo a 0,18 
e a 0,20. In tutti gli altri casi mentre l'intervento operatorio indusse au¬ 
menti più o meno notevoli nel l'azotemia e nella K., non influenzò in egual 
misura la R.X. e gli operati guarirono senza complicazione. 

II). — Malattie chirurgiche ad apparato urinario funzionalmente normale. 
hJrnie inguinali, crurali, libere. 

Azotemia: 0,25 0,27 0,35 0.44 0,50 0,60 0,48 0,40 1,00 0,60 0,80 

R.X. : 20 22 25 27 26 30 28 26 30 34 26 

Operazione radicale, in narcosi morfioeterea ed anestesia locale (casi 8 e 9). 
In ammalati purgati il giorno prima, 

24 ore dopo : 

Azotemia: 0,35 0,40 0,45 0,50 0,66 0,75 0,73 0,54 1,30 0,65 0,98 

R.X. : 22 25 25 23 22 27 25 35 30 40 26 


3 Sez. Chirurgica. 
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Azoica : d °0?50 0,48 0,60 0,60 0 70 0 79 0 75 1 00 1 53 0 80 1 00 
X . 20 23 25 25 25 28 25 30 ^ 30 35 . 26^ 

Esito*• guarigione senza complicazione; eccetto nei casi 8 e 9 operati 
in anestesia locale dove comparve nella 24 a li. temperatura di 39,4 nel pri¬ 
mo e di 38. nel secondo, che scomparve nella 48 a li. senza reliquati. 

Appendiciti subacute o cloniche: 

Azotemia: 0,35 0,43 0,42 0,57 0,80 0,70 0,52 0,76 0,3o 0 30 

r X : 36 28 20 30 29 21 25 ^8 18 -0 

Operazione radicale in anestesia morfioeterea (primi otto casi), morfio- 
cloroformica gli altri due, in ammalati sottoposti a piccolo clistere evacua* 

tivo la sera prima. 

24 ore dopo : 

Azotemia: 0,50 0,48 0,53 0,62 0,85 

R.X. : 32 30 24 30 26 

80 ore dopo : 

Azotemia : 0,65 0,60 0,62 0,70 0,98 

R.X. : 35 30 25 30 29 

Esito : guarigione senza complicazione. 

Annessiti subacute o croniche : 

Azotemia : 0,30 0,73 0,42 0,57 0,78 

R.X. : 24 25 26 25 29 . 

Operazione di annessiectomia, uni- e bilaterale in anestesia morficeterea 
(primi sette casi), in anestesia mortioelaroformica (negli ultimi tre casi), m 
ammalate purgate il giorno prima. 


0,87 

21 

0,60 

21 

0,76 

29 

0,40 

20 

0,35 

20 

1,06 

21 

0,60 

25 

0,80 

28 

0,42 

22 

0,40 

23 

0,52 

25 

0,40 

20 

0,35 

20 

0,30 

22 

0,30 

25 


Dopo 24 
Azotemia : 

ore : 
0,40 

0,85 

0,53 

0,66 

0,90 

0,60 

0,48 

0,38 

0,30 

0,40 

C\ ^ 

R.X. : 

25 

25 

26 

22 

35 

21 

20 

20 

22 

Va 

— * ) 

Dopo 48 
Azotemia : 

ore : 
0,43 

1,04 

0,64 

0,85 

1,25 

0,60 

0,62 

0,40 

0,35 

0,30 

R.X. : 

25 

25 

26 

25 

40 

25 

20 

20 

22 

25 

Esito: guarigione 

senza 

, complicazioni ad 

eccezione 

del caso 5 

che si 


Ai v.- V V,' i • v j v v —- — 

Neoplasie stomaco (1-2-3), utero ed annessi (4-5-6). 

Azotemia : 1,08 0,77 0,80 0,48 0,63 0,84 

R.X. : 45 27 40 26 24 25 

Operazioni: resezione di stomaco nei primi tre casi in narcosi moifioete¬ 
rea col solo lavaggio dello stomaco preoperatorio; nel 4° caso si trattava eli 
un cistosarcoma ovarico, nel 5° e 6° di cancri dell’utero, nel 4 si pratico una 
annessiectomia, nel 5° e 6° una Wertheim : ammalati purgati il giorno puma. 

Dopo 24 ore : 

Azotemia: 1,10 1,08 0.93 0,50 0,6;> 1,62 

R.X. : 73 27 43 26 20 36 

Dopo 80 ore: 

Azotemia: — 1,10 1,15 0.53 0,78 — 

R.X. : — 27 40 26 20 — 

Esito : 4 guarigioni senza complicazioni, 2 morti in seconda giornata i 
e 6) per shock operatorio. 

Affezioni infiammatorie acute (osteomieliti tibia e femore (1-2-3), (ma 
stoidite (4-5-6)). 

Azotemia : 0,50 0,54 0,70 0,46 0,73 0,63 

R.X. : 35 30 28 30 27 25 

Operazione in narcosi eterea d’urgenza senza preparazione. 

Dopo 24 ore : 

Azotemia: 0,56 0,62 0,75 0,57 0,84 0,78 

RX. : 35 30 30 40 ~ ™ 
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Dopo 80 ore : 

Azotemia: 0,60 0,70 0,90 0,65 0,90 0,88 

R.X. : 32 30 25 35 27 27 

Esito : guarigioni senza complicazioni. 

Affezioni del fegato : (1-2) calcolosi biliare; (3) echinococco uniloculare. 
Azotemia : 0,79 0,82 0,69 

R.X. : 27 30 40 

Operazione in narcosi morfioeterea con piccolo clistere evacuativo la sera 
prima. 


Dopo 24 ore : 


Azotemia : 

1,25 

1,00 

0,70 

R.X. : 

30 

32 

30 

Dopo 80 

ore : 



Azotemia : 

2,00 

1,30 

0,80 

R.X. : 

30 

30 

25 


Esito : guarigioni senza complicazioni. 

Addome; (1-2) occlusione meccanica ; (3) rottura sottocutanea dell’inte¬ 
stino; (4) necrosi acuta' del pamcrcas. 

Azotemia: 0,73 1,10 0,70 2,33 
R.X. : 40 45 35 56 

Operazione senza preparazione in narcosi morfioeterea. 

Dopo 24 ore : 


4 ore dopo. 


Azotemia : 

1,15 1,80 

0,95 

2,40 

R.X. : 

40 40 

38 

60 

Dopo 80 

ore : 

15 

ore dopo. 

Azotemia 

1,20 2,90 

1,00 

3,20 


R.X. : 40 40 38 85 

Esito : guarigione nei primi tre casi, morte dopo 16 ore nel 4° caso. 

Fratture'. (1-2) colonna vertebrale; (3) femore. 

Azotemia : 0,68 0,80 0,47 

R.X. : 54 59 29 

Operazione: laminectomia (1-2), sutura metallica (3), in narcosi morfio¬ 
eterea senza preparazione. 

Dopo 24 ore : 

Azotemia: 1,10 1,10 0,50 

R.X. : 60 70 26 

Dopo 80 ore : 

Azotemia: 2,00 2,05 0,65 

R.X. : 65 80 25 

Esito: due morti in 5 a e 6 a giornata. (1-2), una guarigione (3) senza com¬ 
plicazione. 

Fratture : (3-7-9) fratture della base del cranio; fratturai delle ossa lun¬ 
ghe nei rimanenti casi. 

Azotemia : 0,50 0,45 0,60 0,25 0,45 0,50 0,62 0,48 0,63 0,46 

R.X. : 20 25 23 26 21 19 22 25 24 15 

Riduzione incruenta e contenzione in apparecchio gessato senza narcosi 
delle fratture delle ossa lunghe. 

Dopo 24 ore : 


Azotemia : 

0,50 

0,46 

0,80 

0,28 

0,45 

0,45 

0,50 

0,53 

0,60 

0,45 

R.X. : 

20 

25 

25 

26 

21 

19 

30 

26 

24 

15 

Dopo 80 

eie : 










Azotemia : 

0,48 

0,50 

1,00 

0,25 

0,50 

0,30 

0,50 

0,46 

0,60 

0,40 

R.X : 

20 

25 

25 

26 

21 

19 

38 

25 

28 

15 


3* Sez. Chirurgica. 
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Esito : guarigioni senza complicazioni ad eccezione del caso 7 
della base del cranio che si complicò al 5° giorno con una mortale 
encefalite). 


(frattura 
meninge- 


J.n questo secondo gruppo di ammalati di chirurgia su GB casi esaminati 
abbiamo trovato prima dell’intervento la R.X. aumentata in 12 casi : in 
quattro affezioni addominali (40-45-35-56), due fratture della colonna verte¬ 
brale (54-59), due neoplasie eterologhe dello stomaco (45-40), un echinococco 
del fegato (40), un’osteomielite acuta (35), un’appendicite raffreddata (36), 
un’ernia libera. (34). 

Dopo l’atto operatorio cinque malati morirono di cui 4 compresi fra quelli 
a R.X. aumentata, e precisamente : un ammalato di tumore eterologo dello 
stomaco sottoposto a resezione con R.X. di 45, due fratture della colonna ver¬ 
tebrale sottoposte a laminectomia con R. X. di 54, 59, un ammalato di ne¬ 
crosi acuta del pancreas laparatcìnizzato e drenato attraverso il mesocolon 
trasverso con R.X. di 56. 11 5° decesso avvenne in una donna affetta da can¬ 
cro dell’utero e della vagina sottoposta ad una Wertheim con R.X. di 25 
prima dell’intervento. 

Nei rimanenti 58 malati si verificarono in soli 3 casi complicazioni post¬ 
operatorie seguite poi da guarigione : temperatura di 38-39 per 48 ore in due 
operati di ernia libera in anestesia locale novo-cainica con R.X. prima dell’in¬ 
tervento di 26,30; parotite suppurativa in un’ammalata di annessectomia bi¬ 
laterale a processo raffreddato con R. X. prima dell’intervento di 29. 

Nei rimanenti 55 malati che guarirono senza complicazioni, ne sono com¬ 
presi anche di quelli già citati a R.X. aumentata. (40-45-35-40-40-35-36-34), 
ma che in nessun caso raggiunse il valore di 50, limite al di là del quale, 
secondo gii autori, inizierebbero i valori già indici d’insufficienza renale. 

Nei 45 malati che guarirono senza complicazioni e che furono sottoposti 
n cura chirurgica cruenta, l’atto operatorio ha sempre provocato iperazote¬ 
mie che hanno raggiunto nella determinazione del loro valore, all’80 a ora, 
perfino- gli 1,10, 1,15, 1,30, 2,00, 2,90 gr. senza pregiudicare il decorso ope¬ 
ratorio; la R.X. invece non ha seguito in questi operati l’aumento dell’azoto 
ureico, e si è mantenuta a. valori uguali o impercettibilmente maggiori o mi¬ 
nori ai valori preoperatori sia che questi fossero normali o superiori alla 
norma, ad eccezione di un caso di mastoidice acuta, che da un valore 30 salì 
nella 24 a ora a 40, per discendere però nell'80 a ora a 35. I casi con R.X. su¬ 
periori alla norma, che raggiunsero la guarigione senza complicazione furono 
S, ed in questi ai valori preoperatcri di 40, 45, 35, 40, 40, 35, 36, 34, corri¬ 
sposero, dopo 24 e 80 ore l'atto- operatorio, rispettivamente i seguenti va¬ 
lori: 40,40, 40,40, 38,38, 43,40, 30,25,35,32, 32,35, 40,35. La stabilità dei va¬ 
lori della R.X. si mostrò indipendente dall’entità e dalla durata dell’atto ope¬ 
ratorio, dall’anestesia e dalla preparazione degli operandi. Nei tre casi dove 
si verificarono complicazioni post-operatorie, la R. X. che, come già si disse, 
prima dell’intervento raggiungeva i valori normali di 26, 30, 29, nei primi 
due, che operati di ernia, lbera in anestesia locale ebbero un semplice rialzo 
termico di 39,4 e 38 per circa 48 ore, la R. X. alla 24 a ora raggiunse nel 
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primo 35, e scese alla 80 a ora a 30 ; nel secondo si mantenne constantemente 
ì: 30 ; nel 3° caso- invece che si complicò di parotite suppurativa alla 24 a e 
S0 a ora i valori della R.X. raggiunsero 35 e 40, al G° giorno 45, per regredire 
con lo spegnersi del processo suppurativo a 30, nel corso di 10 giorni. Nei 5 
operati nei quali si verificò l'esito« mortale, nei primi 4: la. R.X. era prima 
dell’intervento superiore alla norma, e l'atto operatorio aumentò la R. X. da 
4:5 a 03. in 24 ore in uno; da 50 a 00 e 85 in 4-15 ore in un altro; da 54 a 

00, 05, da 59 a 70 e 80 in 24 e 80 ore negli altri due; nell’ultimo la R.X. 

normale di 25 salì coll'atto operatorio a 30 in 24 ore. Nei fratturati mentre 
razotemia (com’è già noto per gli studi di Brodin, P. Duval e Grigault, Ar¬ 
mimi, ecc), aumentò, la. R.X. si è mantenuta normale e stazionaria nel tempo 
di osservazione di 80 ore, anche in due traumatizzati del cranio con segni di 
f rattura della base, e questi e gli altri guarirono senza complicazioni ; un 

solo traumatizzato del cranio (caso 7) con frattura della base, la R.X. nor¬ 

male all'ingresso (22) salì nella 24 a ora a 30, nell’80 a a 38, e coll’esplodere di 
una meninge-encefalite, dal 5° giorno- in avanti salì a 00, 85 a 90 ed in ottava 
giornata Pammalato venne a morte. 


CONCLUSIONI. 


La R.X. fu trovata aumentata, prima dell’intervento, in maniera siste¬ 
matica nei soli ritenzicnisti totali e parziali, in accordo con l’aumento del 
l'azo-temia e della K ed in maggior rapporto con la K. Negli altri ammalati 
chirurgici la R.X. fu trovata aumentata, volta a volta, in relazione con le 
condizioni gravi dell’infermo. 

Dopo l’atto operatorio, in contrasto con gli aumenti dell'azoto ureico e 
della K ; indipendentemente dall’entità dell’intervento, dall'anestesia e dalla 
preparazione dell'infermo, la R.X. è rimasta stazionaria o ha lievemente oscil¬ 
lato attorno ai valori preoperatori. 

Noi abbiamo riscontrato rapide e costanti ascese delle sostanze a rea¬ 
zione xantoproteiche nel siero di sangue di quegli ammalati in cui interven¬ 
nero complicazioni e dove si ebbe la morte. 

1 valori della. R.X., prima e dopo l'atto operatorio, superiori ai 50, com¬ 
portarono (ad eccezione di 2 casi: uno a valore minore (morte), uno a valore 
maggiore (guarito)) le prognosi riservate od infauste. 
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III. 

Ospedale di S. Spirito in Sassia - Roma. 
Reparto Chirurgico, diretto dal Prof. Tito Ferretti 


Tre casi di esostosi multiple. 

Dott. Giorgio Fetta, aiuto chirurgo, med. e patol. degli Osp. Riuniti. 

Le esostosi multiple in vicinanza delle epifisi fertili sono attribuite a pre¬ 
disposizione ereditaria quasi concordemente, salvo nei casi in cui possono es¬ 
sere collegate in rapporto evidente con un trauma od un altro evidente stimolo 

irritativo. , ^ . 

In un certo numero di casi, secondo le idee di Virchow, le esostosi sono 

invece interpretate come una manifestazione del rachitismo. 

Non sempre, del resto, è possibile invocare l’uno o l’altro fattore separata- 

mente quando- le esostosi sono osservate in individui che presentano segni di 

rachitismo di diverso grado. 

Quando le esostosi si accompagnano a irregolarità e ritardo di consolida¬ 
zione della cartilagine jugale, si ha quello stato che Frangenlieim ha chiamato 
condromatosi dello scheletro, che, ritenuto, come s’è accennato, di indole ra¬ 
chitica da Virchow è invece da v. Recklinghausen attribuito a disturbi d’accre¬ 
scimento della cartilagine fetale di origine non rachitica, tanto più che vi sono 
delle osservazioni in cui le esostosi furono osservate in soggetti malati di mor¬ 
bo di Recklinghausen. . 

Secondo l’opinione generale non sono in causa la tubercolosi ne la sifilide, 

sebbene non manchino i casi, come il II e III qui riportati, in cui si riscon¬ 
trano delle lesioni viscerali o gangliari di origine specifica. 

Lardennois e Nathan attribuiscono le esostosi a un disturbo d’origine en- 

docrina. . « 

Sede preferita sono le epifisi fertili delle ossa lunghe, ma si osservano fre¬ 
quentemente in tutt’e due le epifisi delle ossa lunghe e, per quanto con minore 

frequenza, nelle ossa corte e nelle ossa> piatte. 

Si sviluppano in tutte le direzioni, senza una regola prestabilita. 

Secondo l’osservazione di E. Sorrei e di M.me Sorrel-Dejérine, quando ai 
raggi X si riscontra che alcune esostosi sono cartilaginee ed altre sono del tutto 
ossee, si nota che queste, sicuramente le più antiche, si trovano già a distanza 
dalla cartilagine di coniugazione e sembrano, in apparenza, nate nell osso i ia 

fi sai*io. .. 

;)I a l’origine loro è sempre nella cartilagine di coniugazione ; lo sviluppo 

eccessivo di esostosi sembra quasi esaurisca l’attività osteogenetica della car¬ 
tilagine jugale facendola deviare in direzioni multiple e anormali; si accompa¬ 
gna 0 spesso ad arresti parziali dello sviluppo osseo epifisario, e ciò dà origine 
a deviazioni, incurvamenti e deformazioni dell’osso stesso, tanto più che sedi 
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preferite sono i punti scheletrici dove l’ossificazione è tardiva, come presso 
le articolazioni sfeno-occipitali, ileo-pubica, sacro-iliaca, le vicinanze delle 
cartilagini jugali delle ossa lunghe. Su 126 casi raccolti da Hackenbroch, le 
sedi erano cosi distribuite, per frequenza : 

mano 77; ossa del piede 18; tibia 8; omero 4; omoplata e coste 3; femo¬ 
re 2; mascellare superiore, rachide, bacino, clavicola, frontale 1. 

Dove vi sono due ossa in istretto rapporto, come in una delle radiografie 
qui riportate, l'osso sano che cresce regolarmente, in caso di notevole arresto 
dello sviluppo in lunghezza dell’altro, si incurva provocando talora fratture 
spontanee. Inoltre il differente accrescimento in lunghezza delle due ossa, nel- 
1 avambraccio, dà spesso luogo a deviazione della mano, generalmente in dentro. 

Le esostosi sono state osservate fin dalla nascita, o poco dopo ; abitualmen¬ 
te diventano più appariscenti, e quindi danno più facilmente luogo a distur¬ 
bi all’epoca della crescenza. 

La struttura istologica varia secondo l'età della esostosi. Le più piccole 
e le più vicine alla cartilagine jugale sono spesso del tutto cartilaginee; in se¬ 
guito diventano più o meno ossificate fino ad essere formate da uno strato 
esterno compatto più o meno robusto racchiudente nell’interno una massa di 
tessuto spugnoso. 

L'esostosi, come in una radiografia qui riprodotta, può. essere divisa in due 
o più segmenti che presentano un abbozzo d'articolazione intermedia, abituale 
esito di una frattura accidentale dell’esostosi stessa. 

Infine, all'estremo periferico, quando l'esostosi per la lunghezza o la posi¬ 
zione è esposta a traumi od a pressioni, può aversi lo sviluppo di una borsa 
mucosa (esostosi borsate) che finisce coll'infiammarsi e col suppurare. 

Le esostosi, in genere reperto occasionale di un esame obiettivo fatto per 
altre cause, possono dare origine alle seguenti complicazioni : 

1) la trasformazione maligna, potendo rappresentare il punto di parten¬ 
za dello sviluppo di un condroma, di un condro-sarcoma o di un osteo-sarcoma : 

2) la compressione e la degenerazione di tronchi nervosi importanti ; 

3) la compressione o l'usura di grossi vasi sanguigni con esito in trombo¬ 
si, perforazione ed aneurismi veri o falsi: (1 ulcerazione del tronco tibio-pero- 
niero, di A. Broca e Sourdat; 2 usure dell'arteria ascellare, di Roux ; 1 della 
femorale alla piega dell’anca, di Michel; 1 caso ciascuno di ulcerazione dell’ar¬ 
teria poplitea, di Boling, Hartmann, Bauby ; 1 aneurisma popliteo di Mo- 
senthin) ; 

4) la flogosi e la suppurazione di una borsa sviluppatasi all’estremo li¬ 
bero dell’esostosi. 

Ho potuto studiare i casi qui riportati : il primo raccolto nell'ambulatorio 
chirurgico dell’Ospedale di S. Spirito; il secondo e il terzo, (registrati nel re¬ 
seconto dell’Ospedale del Bambino Gesù dell'anno 1924), li devo alla cortesia 
del Prof. U. Mancini. 


Caso I. — L. Tullio, da Roma, di 12 a., imbianchino. Il 9-3-1923 si presen¬ 
ta aH'ambulatoric per una tumefazione dolente al lato interno del ginocchio 
destro. 
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Nulla all’anamnesi famigliare, sia. per malattie (l’origine infettiva che per 
la presenza di esostosi in altri membri della stessa' famiglia., come conferma il 
padre, ricoverato contemporaneamente in Ospedale per prolasso rettale. 

Da. circa un anno ha notato una tumefazione al lato interno dell’estremi¬ 
tà superiore della tibia 1). Tale tumefazione è cresciuta lentamente senza nulla 
perdere della sua durezza; negli ultimi mesi gli ha dato spesso fastidii per la- 
frequenza degli urti contro la tibia dell’altro lato. — Da qualche giorno la 
tunu fazione è così arrossata e dolente da indurre il paziente a farsi visitare. 
All’esame obiettivo si rileva «che il ragazzo è di sviluppo assai mediocre 
rispetto al Feti, è denutrito, di capigliatura castana (non presenta quindi i 
capelli biondo-rossi, segno dato dal Bitter come speciale per i portatori di eso¬ 
stosi). (Medizinische Klinik, 1908, n. 43). 

I denti sono piccoli, alquanto irregolari. Micro-poli-adenopatia, Nulla di 
notevole agli organi interni. Reazione di Wassermann negativa (12-3-1928). — 
All’esame degli arti non sono dimostrabili differenze di lunghezza fra i due 
lati ; neppure vi sono deviazioni articolari. 

All’ispezione dell’estremo superiore dell’omero destro si nota una sporgen¬ 
za che, alla palpazione, si riconosce dovuta a una esostosi acuminata, che si 
fa strada nel solco bicipitale interno, all’esterno del fascio neuro-vascolare, vi¬ 
cino all’epifisi omerale. — L’estremo superiore dell’omero sinistro appare più 
ingrossato della corrispondente regione dell’omero destro. 

Al lato interno dell’epitìsi superiore della tibia destra si nota una tumefa¬ 
zione sporgente, arrossata, che alla palpazione si riconosce dovuta in parte alla 
flogosi delle parti molli, in parte dovuta a una esostosi sottostante dura, ro¬ 
tondeggiante, che alla pressione appare dotata di una certa, mobilita. 

L A è stato ricoverato in corsia per essere poi sottoposto all’esame radio¬ 
logico dello scheletro, che ha fatto scoprire le alterazioni più sotto riportate. 

00 . 3 - 1928 , cessata la flogosi, con l’anestesia locale (novocaina 0.50%) è stata 
asportata con lo scalpello solo l’esostosi del lato interno dell’epifisi superiore 

Caso 1 — L. Tullio. 



Fig. 1. — Omero 1)., posiz. ant. poster. 

Irregolare distrbuzione della sostanza com¬ 
patta, rigonfiamento del 1/3 superiore 
della dia fisi, grossa esostosi compatta a 
distanza dalla cartilagine di coniugazione. 



Fig. 2. — Omero S., posiz. ant. poster. 
l».i gol u i a mento del 1/3 superiore dell’omero 
con irregolare ossificazione di varie eso¬ 
stosi spugnose sessili a varia distanza 
dalla cartilagine di coniugazione. 
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Fig. 3. — Ginocchio e terzo slip, gamba D., 

posiz. ant-post. — Grossa esostosi eia- Fio. 4 _ Terzo superiore della gamba S., 
rata, con pseudoarticolazione al lato in- posiz. postero-anteriore. — Esostosi del 

temo della tuberosità tibiale. Piccola eso- perone. Piccole esostosi e irregolare ossi- 

stosi del pelone, a distanza dalla cartila- Ideazione della epifisi superiore tibiale, 
gine di coniugazione. 


Caso I. — L. Tullio. 



Fig. o. — Terzo inferiore gamba S., posi¬ 
zione postero-anteriore. — Irregolare con¬ 
formazione con lunghe espansioni dell'epi¬ 
fisi inferiore del perone. 


Fig. 6. — Terzo inferiore gamba D., posi¬ 
zione postero-anteriore. — Irregolare con¬ 
formazione con espansioni dell’epifisi in¬ 
feriore del perone 
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della, tibia destra, l’unica che dava disturbi. 11 tessute compatto della base del- 
resostosi ha presentato una notevole resistenza allo scalpello ; l’esostosi, for¬ 
mata di due segmenti, presenta nel punto di contatto fra di essi un abbozzo di 
articolazione a superfìci bene levigate e lucide. La sezione longitudinale del- 
l’estremo cla.vato dimostra che il tessuto spugnoso centrale e il guscio com¬ 
patto sono, macroscopicamente, di aspetto uguale a quello dell’osso normale; 
così pure per la consistenza. 

Caso II. — I)i L. Renato, di 7 anni, da Roma, è ricoverato l’il aprile 1922 
nell’Ospedale del Bambino Gesù per « Scrofolosi, Adenopatia trocheo-bronchia¬ 
le, Esostosi multiple ». E poi dimesso, senza miglioramento il 30 aprile 1922. 

All’anamnesi famigliare si rileva parentela fra i genitori (di primo grado) : 
tubercolosi nei collaterali materni (lo zio della. madre). La madre, nel 1903, 
fu operata di sarcoma, della scapola destra e presenta, esostosi multiple. Sono 
confessate tare nervose a carico degli ascendenti paterni, ma senza precisare*. 
L’infermo ha avuto cinque fratelli, di essi uno è morto prematuro, un altro 
(Pietro) presenta, esostosi multiple. Ebbe allattamento materno ; svezzato a 11 
mesi; deambulazione a 1 anno; morbillo 2 anni prima.. E’ presentato all’ospe¬ 
dale perchè da. circa, un mese ha presentato enuresi notturna, e furono notate le 
esostosi. Ila presentato, tosse con sangue nell’espettorato. Mai febbre. 

All’esame obiettivo si nota lo stato generale mediocre. Esame della gola 
negativo. Torace allungato con angolo epigastrico acuto. La fossa sopra- e 
sotto-spinosa è più appariscente a destra. Anteriormente le escursioni respi¬ 
ratorie appaiono meno ampie a D. All’ascoltazione, respiro aspro diffuso, specie 
agli apici, e rantoli secchi alle basi. Nella regione sottoclaveare D si ode un 
respiro molto aspro e, colla tosse, si ascoltano rumori secchi. Nulla di notevole 
al cuore e all’addome. Ernia inguinale destra. Adenopatie cervicali croniche; 
ghiandole alle regioni inguinali. Presenza di esostosi palpabili in corrisponden¬ 
za dei condili del femore e della tibia d’ambo i lati. L’esame radioscopico del 


Caso II. 


Di L. Renato. 



Fig. 7. — Avambraccio D., posizione paini.- 
dors. — Grossa esostosi cartilaginea del 
terzo superiore del cubito. Due esostosi 
del terzo inferiore del radio. 



Fig. 8. — Ginocchio D., posizione antero¬ 
posteriore. — Grossa esostosi spugnosa 
del condilo esterno del femore. Esostosi 
con tessuto compatto del lato interno 
della tuberosità tibiale. 
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Caso 111. — Di L. Pietro. 



V--4 

* -W 





IG. 9. — Braccio e 

avambraccio 1)., posiz. 
ant.-post. — Omero 
normale. Esostosi della 
base oleocranica. Eso¬ 
stosi cartilaginea del¬ 
l’epifisi inferiore del 
radio. 


Fig. 10. — Terzo inferio¬ 
re del braccio e avam¬ 
braccio S., posizione 
antero - posteriore. — 
Esostosi del terzo infe¬ 
riore del radio. 


Fig. 11. — Terzo superiore del fe 
more D. e ischio 3 posizione antero 
posteriore. — Esostosi del femore 
e dell’ischio. 



Fig. 12. — Terzo superiore del femore S. Fio. 13. — Terzo inferiore del femore D., 

e ischio, posizione antero-posteriore. — posizione antero-posteriore. — Grosse eso- 

Esostosi del femore e dell’ischio. stosi cartilaginee. 
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Caso III. — Di L. Pietro. 



Fio. 14. — Terzo inferiore del femore S., l'ic- 15. Terzo superiore gamba D., po- 
posizione antero-posteriore. — Esostosi sizione antere-posterio re. — Grosse eso- 
cartilaginea. stosi della tibia e del perone. 



Fio. 16. — Terzo superiore della gamba S., Fio. 17. — Terzo inferiore della gamba S., 
posizione antero-posteriore. — Esostosi posizione antero-posteriore. — Esostosi 
ossee della tibia al lato interno. Esostosi della tibia, 
del pelone. 
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torace (24-4-1922) (fig XVIII) ha, dato il seguente reperto: Emitorace D un po’ 
ristretto e poco mobile, telatura dell'apice D e della zona polmonare sotto 
1 ascella 1). Ombre ilari accentuate con discreto numero di ramificazioni Cu¬ 
pola diaframmatica D poco mobile con solco costo-diaframmatico scarsamente 
rischiaratale. 

All esame radiografico dello scheletro sono riscontrate le alterazioni ri¬ 
prodotte nelle figure 7 ed 8. 

Caso III. L)i L. I ietro, di .> a., da Roma, fratello di Renato, è ricove- 
rato l 11 aprile 1922 nell’Ospedale del Bambino Gesù per « Esostosi multiple)). 
E dimesso il 4-V-1922 senza miglioramento. 




Fig. 18 (Caso II). 



, A AHattato al seno materno, fu svezzato a 13 mesi; la deambulazione non 
se iniziata; non parla ancora; deficit psichico evidente. Discreto lo stato' <> e 
nerale. Al Torace : respiro aspro diffuso con ronchi. Addome normale Presen 


% 



# ^ 

Fig. 20 (Caso III). 


i 


za di esostosi ai polsi, ai 
e all’estremità inferiore 
nistra. 


condili interni del femore, al lato interno della tibia 
della seconda falange del quarto dito della, mano si- 


La radioscopia del torace (14-IV-1922) 
cèntuazione delle ombre ilari (fig. XIX). 


ha dato il reperto di una lieve ac- 


4 Sez. Chirurgica. 
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Il bambino, già all’età di 7 anni, è ancora ricoverato il 7-V-1924 nell’Ospe¬ 
dale del Bambino Gesù, dov’è curato tino al 20-8-1924. Durante la seconda de¬ 
genza è notata una cutireazione positiva il 3 giugno 1924. La radioscopia del 
torace eseguita il 18 giugno fa rilevare abbondanti masse e ramificazioni ilari 
specie a destra e verso la regione sottoapicale (tig. XX). 

L’esame radiografico dello scheletro ha fatto scoprire le esostosi riprodotte 

nelle figure 9-17. 

Lo studio dei tre casi da me raccolti porta alle constatazioni seguenti : 

1) Su tre casi, due (in due fratelli) si possono mettere in relazione con 
fattori ereditarli (esostosi multiple della madre). Il matrimonio consanguineo 
dei genitori può avere sommato tali fattori ereditami. 

Ma nel I caso non vi è alcuna ereditarietà dimostratile, il che porta alla 
conclusione che l’ereditarietà non è costante per le esostosi. 

2) In due casi (II-III) si riscontrano malattie nervose negli ascendenti, 

mentre mancano nel I caso. 

3) La sifilide non è dimostrabile in nessun caso. 

4) Le lesioni tubercolari sono bene dimostrabili per l’apparato ghiando¬ 
lare linfatico e per l’apparato respiratorio del II e del III caso, sicché non si 
potrebbe negare una possibile relazione fra la presenza della tubercolosi e lo 
sviluppo delle esostosi. Ma nel I caso non vi sono segni dimostrabili di tuberco¬ 
losi pur essendovi esostosi notevoli per numero e per sviluppo. 

5) In varie delle radiografie riprodotte è evidente l’esattezza delle osser¬ 
vazioni di E. Sorrei e M.me Sorrei Dejérine sulla origine delle esostosi dalla 
cartilagine epifisaria, anche se al momento dell’osservazione si trovano impian¬ 
tate a distanza dalla cartilagine jugale. Ciò avviene per l’allungamento della 
diafìsi per i fenomeni della crescenza : le esostosi sono formate di osso compat¬ 
to, a tipo adulto, tanto più quanto maggiormente sono lontane dalla cartila¬ 
gine fertile. 

6) In tutti e tre i casi, per quanto in grado diverso, si trovano segni di 
rachitismo : irregolarità di dentizione, insufficiente sviluppo somatico o psichi¬ 
co. Corrispondentemente alle idee di Vichow, non si può escludere che oltre aL 
fattore ereditario, ammesso dai più, vi possa essere una correlazione fra il ra¬ 
chitismo e lo sviluppo delle esostosi. 
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IV. 

Ospedale Civile di Asolo 


Risultati di interventi chirurgici sulla stipsi abituale. 

Prof. Ottorino Tenani, chirurgo-direttore e docente. 


Il trattamento della stipsi abituale è un argomento' sempre interessante 
e lo è divenuto ancor di più in questi ultimi tempi, in cui l’approfondirsi 
delle ricerche anatomiche, fisiologiche, cliniche e radiologiche sul grosso in¬ 
testino hanno dato la spiegazione di alcuni dati oscuri del problema che, a 
seconda dei casi, è di competenza medica o chirurgica. E poiché dal punto 
di vista chirurgico tale problema presentasi essenzialmente complesso, in rela¬ 
zione con le molteplici cause determinanti la malattia e con gli effetti dei 
vari interventi, così è doveroso ed utile che ogni chirurgo pubblichi i risul¬ 
tati della propria esperienza, essendo la questione tutt’altro che definita e 
per le conclusioni non sempre concordi dei diversi operatori, e per l’ancora 
scarsa portata della statistica globale. 

I casi di stipsi abituale da me operati e desunti dall’intera mia stati¬ 
stica sono in tutto 89, e si possono così raggruppare rispetto alla loro etio- 
logia: ... 


Stenosi pericoliche da m. di Jackson.N. 18 

Stenosi pericoliche da piega di Lane.» 7 

Stenosi pericoliche da aderenze omentali e periviscerali . » 20 

Stenosi da ptosi ed angolature del cieco e colon ascendente » 8 

Stenosi da ptosi del colon trasverso.» 8 

Stenosi ida nefrolciecocolonptosi . . . . » 3 

Stenosi da taiacrodolicosigma.» 1 

Stenosi da angolatura del c. trasverso e dolicosigma . . » 3 

Dilatazione rmi cieco., » 15 

Gli atti operativi e relativi risultati furono i seguenti : 


Gli atti operativi e relativi risultati furono i seguenti : 





Guarigione 

Migliora¬ 

mento 

Nessun 

migliora¬ 

mento. 

Morti 

Sezione -delle membrane. 

Sezione delle aderenze omentali e 

N. 

25 

1 


— 

— 

— 

p eriviscerali. 

)) 

26 

19 

7 

— 

— 

Ileo-trasversostomie'. 

)) 

4 

2 

1 

1 

— 

IleoHSigmoidostomie. 

» 

9 

6 | 

2 

1 

— 

/Nedrociecocolonpessie. 

)) 

3 

3 


— 

— 

Ciecosigmoidostomie. 

» 

3 

— 

1 

1 

1 

Emicolefctomie. 

» 

2 

2 

— 

— 

— 

Resezione del sigma colico. 

)) 

1 

1 


— 

— 

Trasverso.sigmoidostoimia. 

» 

1 

1 

— 

— 

— 

Coecoplicatio . .. 

Totale 

» 

15 

89 

13 

2 
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Nella presente casistica non ho compreso la sezione di quelle aderenze 

che ho trovato talvolta attorno al cieco o al colon ascendente nelle nu- 

merose appendicectomie fra le quasi 800 laparotomie della mia statistica, e 

ci perche non potei accertare che queste determinassero una stenosi perico- 

lica; di alcune soltanto ho tenuto conto, indicandole come periviscerali nel 

gruppo delle aderenze omentali, essendo chiara la loro azione stenosantè sul 
colon. 

La guarigione o, se non altro, il notevole miglioramento della stipsi, che 
si a in queste appendiciti croniche dopo l’asportazione della appendice e la 
iterazione del cieco e del colon ascendente dalle aderenze non si possono 
infatti ascrivere alla sola lisi delle aderenze in parola, poiché se da un lato 
queste funzionano da ostacolo meccanico al normale svuotamento del colon, 
infiammazione della appendice può essere di per sé stessa, per via diretta 
o indiretta, la causa della stipsi ostinata che tante volte campeggia come 
il sintomo più molesto, se non l’unico, accusato dal paziente. 

A tal proposito non si è mai abbastanza ribadito il concetto che l’esplo¬ 
razione della fossa iliaca destra deve essere fatta con incisione ampia per 
dominare tutto l’emicolon destro fino all’angolo epatico, quando l’esame cli¬ 
nico e radiologico circoscrivono la malattia al colon destro, e che il chirurgo 
deve, in simili casi, sorpassare certi obbiettivi sterili di estetica se non vuol 
« lasciare il male dentro l’addome » e fare un’operazione incompleta. Ho do¬ 
vuto io stesso relaparotomizzare più di un malato che era stato altrove ope¬ 
rato di appendicectomia con un taglio minuscolo, brillante, così detto alla 
americana, ma poi le sofferenze, i dolori e la stipsi avevano continuato inva¬ 
riati perchè le aderenze non erano state viste, essendo esse spesso lontane 
dalla sede dell’appendice. 

La mia statistica comprende dei casi chirurgici « puri », di quelli cioè 
111 cui l’esame clinico e radiologico avevano accertato o fatto sospettare es¬ 
sere la stipsi legata essenzialmente a fattori costituzionali o meccanici osta¬ 
colanti la funzione del grosso intestino. E’ infatti solo questo gruppo di ma¬ 
lati che può interessare il chirurgo, poiché l’altro, in cui come fattori etiopa- 
togenetici della stipsi entrano certe turbe funzionali (ormoniche, alimentari, 
nervose, tossiche, psichiche) è di spettanza della medicina. 

In alcuni casi fu ripetuto l’esame radiologico a distanza dall’intervento, 
in altri questo non fu ritenuto necessario, reputandosi più che sufficiente la 
dichiarazione dello stesso operato su la scomparsa o il notevole migliora- 
mento dei suoi disturbi ed il ripristino del proprio benessere. 

Anziché fare una lunga e noiosa esposizione delle singole storie cliniche 
che sono poi tanto simili tra loro, ritengo più proficuo uno studio sintetico 
della questione e trarre delle conclusioni generali dai. miei risalitati. 

Cominciamo dalla sezione delle membrane pericoliche. 

Scorrendo la casistica operatoria, trovo che fra i 25 casi di questi due 
gruppi mi. di Jackson e di Lane) in 5 la m. di Jackson era del tipo parieto- 
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colon-ciecale laterale, cioè dal peritoneo parietale si estendeva trasversal¬ 
mente sul cieco e parte del colon ascendente; in 2 presentava il tipo parie- 
to-ciecale laterale, ossia dal peritoneo parietale andava a fissarsi con decorso 
trasversale sul cieco; in 9 aveva il tipo parieto-colico-discendente, cioè par¬ 


ando dal peritoneo parietale presso l’angolo epatico discendeva più o meno 
:in basso a ventaglio per fissarsi sul colon ascendente; in 4 infine aveva 
un decorso interangolo-colico, ossia partiva dal peritoneo parietale laterale 
più in basso dell’angolo epatico e si andava a fissare sul colon trasverso, 
lasciando libero l’angolo epatico stesso che veniva in tal modo ad essere 
strozzato e ripiegato. 

Ho seguito in tale esposizione la classifica così bene formulata dal Tad- 
dei che ne ha fatto oggetto di studio speciale nella sua Scuola, dettando pure 
delle norme apposite di plastica delle membrane stesse (bassetti). 

Senza entrare in merito alla non ancora definita questione della natura 


delle membrane (infiammatoria, embrionaria, acquisita), risulta che il tipo 
più frequente da me incontrato nella mia casistica è il parieto-colico discen¬ 
dente, cioè il tipo classico descritto appunto dal Jackson. 

L’atto operativo ha consistito nella sezione trasversale delle membrane, 
allacciandone i vasi sanguinanti ; con tal procedimento si raggiunge intatti fa¬ 
cilmente lo scopo di ridare libero svolgimento all’ansa colica inflessa o co¬ 
stretta dentro alla membrana che di solito è sottile, velamento-sa, lassa e 
quindi scoliabile senza difficoltà, mentre talora può essere più spessa, di 
aspetto fibroso e poco vascolarizzata, assumendo* i caratteri di vera membrana 
infiammatoria; in qualche caso per peritoneizzare bene la superficie cruenta 

si rende necessaria la plastica. 

In alcuni pazienti (6) ho associato la sezione della membrana alla ripiega¬ 
tura del cieco e del cieco-colon ectasici, per ridare tono alle pareti intestinali 

e favorirne la funzione espulsiva. 

Rientrano in questo gruppo di operazioni anche le 3 N efrocie co-colon - 
pessie eseguite col metodo Donati e coronate da successo, in cui la stasi inte¬ 
stinale cronica era dovuta alla ptosi del colon e rene destro. . 

Ho notato che i sintomi della membrana di Jackson alle volte sono cosi 
particolarmente evidenti con la loro dolorabilità nella metà destra dell'ad¬ 
dome, più diffusa e superficiale che nella comune appendicite, e colla dilata¬ 
zione’ anche palpabile del cieco, al punto da far sospettare fortemente la ma¬ 
lattia che, a dire il vero, se non soccorre l’esame radiologico accurato, può 
quasi sempre facilmente confondersi con le altre affezioni dell’addome destro. 

L’esame radiologico che si deve praticare sistematicamente in tutti ì sof¬ 
ferenti di stipisi ribelle, può fare sospettare la presenza della in. J. quando 
si veda una considerevole 1 deformazione del cieco e del colon ascendente, con 
spasmo dello sfintere, e più particolarmente con abnorme brevità, ristrettezza, 

fissità ed inflessioni persistenti dell’ascendente. 

I risultati delle operazioni furono sempre buoni, anzi così evidenti che 
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anche i soli eventuali miglioramenti erano di per sè stessi notevoli in con¬ 
fronto delle sofferenze accusate dal paziente prima dell’intervento. 

E qui intendiamoci una volta tanto sul significato di guarigione e di mi- 
glioi amento. Intendo per guarigione della stipsi il ripristino normale della 
funzione intestinale, per cui il paziente d^po l’operazione ha una o due se¬ 
dute nelle 24 ore, con feci molli, colorate e senza dolori; intendo per miglio¬ 
ramento quella modificazione dello stato patologico per cui, nonostante l’ope¬ 
razione, non si è ottenuto interamente il ritorno allo stato fisiologico. 

Oramai debbo pur fare una piccola digressione per esprimere alcuni con¬ 
cetti fondamentali sull’indirizzo terapeutico, che mi hanno guidato di fronte 

a tutti i miei casi, prima e dopo l'intervento, qualunque questo dovesse 
essere. 

La stipsi abituale è una malattia così complessa per la sua etiopatogenesi, 
che non è possibile tracciare una formula unica per stabilire i limiti fra i 
casi operabili a quelli non operabili. 

Rientrano nelle forme non operabili quelle così dette funzionali, cui ho 
già accennato, nelle quali bisogna tentare di rieducare l’intestino con i las¬ 
sativi, la fisioterapia, il regime alimentare ed igienico, l’atropina, gli estratti 
tiroidei ed ipofisari, previo esame del metabolismo, ecc. ; e ciò vale per tutte 

le forme benigne di stipsi, di qualsiasi momento et iologico, che cedono facil¬ 
mente al trattamento interno. 

Ma, quando, nonostante questi mezzi, persistono o si aggravano le turbe 
intestinali con tutta la coorte dei sintomi che accompagna la stipsi, bisogna 
pensare che questa è sostenuta da qualche cosa di più che solamente funzio¬ 
nale ed allora è dalla radiologia che deve venire la risposta. 

Credo che abbia ragione il Pauchet nell’affermare che quanto più presto 
ci si decide ad operare e quanto più giovani sono questi malati, tanto mi. 
gli ori saranno le probabilità dei risultati, perchè lasciando passare il tempo 
avvengono delle alterazioni profonde nel sistema nervoso, nella tiroide, nelle 
ovaie, nelPipolisi, nelle surrenali e nella milza, tutti organi che esercitano 
un’influenza importante sulla funzione intestinale; anzi il Pauchet dice di 
più : che cioè queste insufficienze ghiandolari sostengono nei primi tempi ia 
stitichezza anche nei casi in cui vi sono già aderenze, piegature, o ptosi vi¬ 
scerali. 

26 sono i casi di sezione di aderenze omentali od infiammatorie sul colon, 
in sede ciecale od ascendente, le prime susseguenti a pregresse appendicec¬ 
tomie. 

f In due pazienti la stasi era determinata dal fatto che la briglia omen- 
tale, oltre a comprimere il cieco, comprimeva l’ileo come una corda tesa in 
tutta prossimità del suo sbocco nel cieco. 

Ad orientarci verso la diagnosi in questi casi, oltre alla notizia dell’in¬ 
tervento subito, alle turbe dispeptiche ed ai dolori addominali persistenti, 
può servire un sintomo che ho quasi costantemente trovato, cioè una dolora- 
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bilità molesta e vivace che si risveglia all’epigastrio stirando in basso e verso 
l’esterno, con le punta delle dita della mano esploratrice a piatto, la parete 
addominale in corrispondenza della cicatrice laparotomia : a dimostrazione 
della trazione che si esercita, attraverso l’omento aderente, sul colon destro, 
sul trasverso e sullo stomaco. 

Questo dolore si può controllare meglio con l’esame radiologico, con cui 
si rileva anche un’abnorme fissità e deformazione del colon destro ; molto fre¬ 
quentemente in tali casi si può mettere in evidenza anche quel fenomeno che 
dallo Schlesinger fu chiamato « Stasi diverticolare del cieco », ossia la per¬ 
manenza per molti giorni di un residuo di pasto opaco nel fondo ciecale 
quando tutto il contenuto sia stato espulso anche in forza di un purgante 
energico. 

Bastò nei miei casi la sezione dell’omento aderente all’intestino, o la 
liberazione delle anse intestinali accollate insieme per togliere i disturbi ac¬ 
cusati dai pazienti; in qualche caso si ebbe solo un miglioramento più o meno 
notevole, in rapporto alla riproduzione delle aderenze. Per questa conside¬ 
razione seguo il sistema di resecare tutto l’omento. 

La sezione o lo scioglimento delle aderenze deve essere sempre seguita da 
un’accuratissima peritoneizzazione delle superfici cruente. 

Sono intervenuto in sette casi di stipsi per piegvi ileale di Lane, in 4 dei 
quali fu un reperto accidentale su presunte appendiciti, mentre in tre l’e¬ 
same radiologico aveva fatto sospettare la forma morbosa. 

In questi casi ho sezionato la membrana ed asportata l’appendice, sem¬ 
brandomi che tal mezzo fosse sufficiente a ridare all’intestino la sua normale 
mobilità, e non sono ricorso alle colectomie, proposte dallo stesso Lane, e su 
cui ritorneremo in appresso, sia perchè qualche paziente non avrebbe sop¬ 
portato l’atto operativo, sia perchè in altri le turbe non erano gravi, nè ine¬ 
renti a vizi di posizione, in modo da giustificare un intervento così trauma¬ 
tizzante. E di fatti i risultati sono sempre stati soddisfacenti. 

Rientrano fra le operazioni più complesse le stomie dell ileo col tras¬ 
verso (4), col sigma (10), del cieco col sigma (3), una sigmoidectomia e 2 emi- 
colectomie destre. Le condizioni morbose determinanti Tintervento furono le 
ptosi dei vari segmenti del colon, combinate o no con angolature, con dilata¬ 
zioni abnormi, con ipocinesi o discinesi di determinati tratti del crasso. 

Nelle 4 ileotrasversostornie , rispettivamente per ptosi del cieco-colon ascen¬ 
dente, inginocchiamento' dell’angolo epatico ed aderenze inglobanti cieco-colon 
ascendente e porzione terminale dell’ileo, si sono avuti questi risultati : 2 gua¬ 
rigioni, un miglioramento, un insuccesso. 

Difetto dell’operazione è un certo reflusso-ristagno del contenuto intesti¬ 
nale dal trasverso nell’ileo ed un’angolatura del trasverso in corrispondenza 
della stomia per trazione esercitata dall’ileo. A distanza di 20-30 mesi si può 
osservare una colizzazione dell’ansa ileale anastomizzata, il che concorderebbe 
coi reperti radiologici di Weiss e Porcher (2 casi). 



o. TENANI : INTERVENTI CHIRURGICI SULLA STIPSI ABITUALE 


277 


L’ileotrasversostomia è un’operazione ancora discussa per i risultati con- 
tradditorii cui sono giunti i vari! cliirurgi. 

Di fronte infatti al Dii vai die nega l'efficienza di qualsiasi tipo di ente- 
rocolonstomia per l’inevitabile più o meno abbondante riflusso provocato dal- 
1 antiperistalsi del colon, al Leveuf, al Mauclaire ed al Lambert che ottennero 
solo vantaggi effimeri, stanno i risultati buoni del Lefebvre con 7 guarigioni, 
4 notevoli miglioramenti su 12 operati ed un insuccesso per riflusso del conte¬ 
nuto colico ; quelli del Marioli, del De Quervain, dello Stierling, del Caucci, 
del (Seccherelli e del Donati ; anzi il Donati si esprime addirittura più favo¬ 
revole alla stomi a ileotrasversaria che alPileo-sigmoidea, per la maggior lun¬ 
ghezza del segmento colico conservato. 

I buoni successi ottenuti con l’I-Tr. sarebbero dovuti a fatti compensar 
torii istituentisi gradatamente nell’ansa ileale anastomizzata la quale si co- 
lizza per trattenere e modificare le feci che dovrebbero sostare in un tratto 
più breve di colon, mentre il segmento escluso, secondo le esperienze del Za- 
niboni, si dilata e va incontro ad una -progressiva atrofia. 

Tali reperti erano stati osservati anche radiologicamente dal Kiimmer in 
un caso di colectomia. destra ed I-Tr. a 0 anni di distanza dall’intervento. 

Parlerebbero in favore della I-Tr. anche le guarigioni ottenute nei casi 
di t.b.c. ileo-ciecale trattate con la resezione del colon, per opera di vari chi- 
rurgi fra cui Razzaboni, Cannadaj, Donati, ece., anzi i] Donati, ad ostacolare 
in certo qual modo il pericolo di riflusso dalla sto mia il I-Tr. ha ricorso ad un 
modico invaginamento dell'ileo nel trasverso per ottenere una specie di val¬ 
vola. L’I-Tr. è stata da lui attuata con successo anche nella resezione del co¬ 
lon per cancro, e così dicasi del Bolling, del Georgescu, del Rieppi e ancora 
del Donati come complemento di certe eolectomie per invaginamento del tenue 
nel colon. 

Fra i gruppi delle stomie nella mia. casistica figurano in numero mag¬ 
giore le ileosigmoidostomie (9). L’operazione * è stata fatta in casi di grave 
ptosi od angolatura di tutto o di alcuni punti del colon, determinanti stipsi 
ribelle, senza l’asportazione del colon, per criteri di cui renderò ragione 
quando parlerò della colectomia; ed ho cercato di applicarla più frequente¬ 
mente che l’I-Tr. perchè minore mi pareva la statistica complessiva e più con- 
tradditorii i risultati. 

II processo operatorio- ha consistito nella sezione dell’ileo terminale a 
5-6 centimetri dal cieco, chiusura a borsa di tabacco del moncone terminale 
ed anastomosi t.-l. del prossimale col sigma. 

Non ho mai usato la fissazione dell’ausa- anastomorica alla cute, nè la 
derivazione temporanea esterna con la sonda- nell’ansa afferente, proposte dal 
Pauchet contro il pericolo di disunione della sutura intestinale e dell'occlu¬ 
sione. 

Come risultati si sono avuti : 6 guarigioni, 2 miglioramenti, 1 insuccesso. 

Le osservazioni sugli operati furono protratte in alcuni fino a quattro 


278 


IL POLICLINICO 


\ 


anni dopo l’intervento, però in 2, che ho compreso fra i migliorati, sono pas¬ 
sati solo sei mesi-un anno dall’operazione e quindi forse è ancora presto per 
formularne una conclusione definitiva. 

Ho osservato in tutti una diarrea insorgente nei primissimi giorni dopo 


l’intervento, diarrea che però si domina con la dieta appropriata e con astrin¬ 
genti e che cede pure spontaneamente abbastanza presto per il ritorno della 
funzione normale dell’intestino. 

Questa guarigione in taluni malati (6) è rimasta stabile ; in altri (2) è tor¬ 
nata una modica stipsi alternantesi talvolta con brevi periodi di diarrea, in 


uno la stipsi è ricomparsa tale e quale era prima dell’operazione. 

Questi miei risultati meritano una speciale considerazioue perchè, ripeto, 
l’I.-S. è un’operazione ancora molto discussa in teoria ed in pratica. E comin¬ 


ciamo dai dati teorici : 

Il colon, è vero, è un segmento così importante dell’emuntorio intesti¬ 
nale, che si prevede come la totale soppressione funzionale di esso (I.-S. - Co- 
lectomia totale) dovrebbe logicamente portare un brusco scuotimento dell’equi¬ 
librio del ricambio. Però questo squilibrio che negli animali da esperimento 
(Alglave) va dalla cachessia (cane) alla morte (porco, erbivori), nell’uomo 
invece in un tempo più o meno lungo viene a cessare mediante fattori auto¬ 
matici di compenso, primo fra tutti il reflusso che favorisce la sosta ed :1 
consolidamento delle feci liquide nell’ansa ileale, indi la dilatazione di que- 
st’ultima fino ad assumere l'aspetto del colon. Questi reperti, già enunziati 


da Duval e Roux, sono stati controllati anche da noi radiologicamente e sa¬ 
rebbero un elemento abbastanza valido per indurci a preferire all’I.-S. la 
l.-Tr., con la quale residua un maggior tratto di colon. 

Siccome però, stando almeno dai nostri reperti, nè complicanze perico 
lose (osservate da taluno), nè differenze sostanziali di risultati a distanza di 
tempo vi sono fra le due operazioni, vien fatto di considerare allo stesso li¬ 
vello la loro efficacia, anzi, se' mai, si potrebbe dare una certa preferenza 
all I.-S., sia perchè in questa si vede sempre all’esame radiologico una certa 
risalita e quindi sosta, del contenuto lungo il colon discendente (noi non an¬ 
diamo mai visto il reflusso fino al cieco), donde la discesa è poi più facile 
che se fosse ricaduto nell’emicolon destro, come può succedere nell’I.-Tr., 
sia perchè (come capitò anche al Bérard ed a 1 lionati), se si dovesse rese¬ 
care in secondo tempo il colon, si troverebbe la sto mia- già fatta e l’ileo adat¬ 


tato alla sua nuova funzione. 

Secondo la mia esperienza personale è risultato indifferente che l’anasto¬ 
mosi ileo-colica fosse fatta con sezione classica longitudinale del sigma, o in¬ 
vece con la trasversale alla Cunéo, tanto caldeggiata dal Block. 

L’I.-S. è consigliata dal Pauehet anche come atto complementare nel trat¬ 
tamento di certe ulceri gastriche di piccole dimensioni, senza aderenze, bene¬ 
ficiatoli della semplice termocauterizzazione alla Balfour, quando la malattia 
gastrica (o duodenale) sia associata o dovuta alla malattia di Lane determi¬ 
nante una stenosi o una dilatazione del duodeno. 
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Ma dove l’I.-S. ha trovato la sua più larga applicazione è nell’ormai nota 
■malattia di Lane } come ultimo tempo delle colectomie. 

Il concetto fondamentale che ha guidato il Lane ad attuare e proporre ia 
colectomia totale è che quando ci si trova di fronte a soggetti con stipsi grave, 
ribelle a qualsiasi trattamento medico, specialmente poi se hanno già su¬ 
bito senza risultato altri interventi più blandi (appendicectomie, sciogli¬ 
mento di aderenze, ciecoplicatio, pessie di segmenti del colon, ecc.) è inutile 
perdere tempo, è meglio asportare tutto il colon, specialmente se il soggetto 
-è resistente, senza ricorrere alle ectomie parziali ed ai corti circuiti. 

La statistica dello Schlesinger su 50 colectomie totali fatte dal Lane dà 
;il 72 % di guarigione, il 12 % di buon miglioramento, l’80 °/ Q di miglioramento 
.notevole ed il 6 % di mortalità operatoria. 

L’appunto che si fa all’operazione di Lane è di essere un intervento troppo 
•sproporzionato all’entità della malattia. Nonostante clic il Pauchet sostenga 
essere la colectomia totale meno grave delle piccole operazioni o della rese¬ 
zione in più tempi, io non credo che tutti i chirurgi siano di questo avviso. 
#1 difficile intanto trovare il soggetto il cui stato generale garantisca che sop¬ 
porterà impunemente l'operazione, perchè quasi sempre si tratta di pazienti 
ptosici, da lungo tempo dispeptici, con turbe addominali esaurienti ed intos¬ 
sicati dalla stercoremia ; in altri casi la brevità dei meso, rispessimento delle 
briglie o dei legamenti sospensori o delle aderenze rende l’ectomia molto fa¬ 
ticosa o lascierebbe dei meso troppo corti, delle superfici sanguinanti più 
estese e quindi dei rischi di aderenze e d'infezioni. 

In questi casi sarebbe meglio fare un’I.-S. e poi asportare il colon in 
secondo tempo, quando il paziente si sia rimesso dal primo intervento. 

All’operazione del Lane si muove pure l’obbiezione di esporre a disten¬ 
sione e ristagno dell'ileo [condizione ammessa invece come normale dal Pau¬ 
chet] od a crisi addominali dolorose inerenti sia alla dilatazione del tenue, sia 


a nevrite secondaria ad infiammazione dell’intestino stesso. 

Questi inconvenienti, unitamente al concetto che la coprostasi è in genere 
più legata ad alterazioni di un segmento che non di tutto il colon, hanno orien¬ 
tato i chirurgi verso le colectomie parziali, limitate cioè al tratto malato. 

Ibernico lectomia è un intervento, cui lo stesso Pauchet, fautore della to¬ 
tale, riconosce l’efficacia curativa quando le condizioni generali dei pazienti 
o difficoltà operatorie ostacolino il compimento dell’operazione di Lane; ed il 
Pauchet più precisamente sostiene, in tesi generale, doversi preferire Perni- 
•colectomia sinistra sia perchè dice che l’emicolectomia destra, lasciando l’an¬ 
golo splenico e spesso anche una ripiegatura colon-sigmoidea, diventa una 
operazione insufficiente, a meno che non si liberino queste due pieghe prima 
• dell'anastomosi, sia perchè la soppressione della metà sinistra del colon tras¬ 
verso e dell’angolo splenico rende più facile la stenda t.-t.; egli ammette però 
la bontà dell’emicolectomia destra nei casi di cospicua dilatazione limitata al 
,cieco ed al colon ascendente, completandola con una I.-Tr. t.-t. Anche il 
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Finsterer preferisce l’emicolectomia sinistra che gli diede gli smessi risultati 
dell’operazione di Lane. ' - \ -• 

Le migliori facilità di tecnica operatoria, tendenti a far preferire l’emi¬ 
colectomia sinistra alla destra concorderebbero coi dati della fisiologia, che- 
dimostrano la superiore importanza, digestiva ed assorbente del colon destro 
sul sinistro ; quindi a parità di condizioni è dall’emicoleetomia sinistra che si 
possono sperare i migliori risultati. 

Il valore deH’emieolectomia rispetto ai suoi risultati lontani è stato di¬ 
scusso ampiamente alla Società Reale di Medicina di Londra nel 1922 durante 
una seduta, nella quale il Flint con concetti assai restrittivi disse che Temi- 
colectomia non deve essere fatta, se non quando si ha un forte ristagno nel 
colon, e condannò l’operazione di Lane, che a lui diede gli stessi risultati del- 
l’emicolectomia. In tale occasione il Lane, il Paucliet e lo Schlesinger ribat¬ 
terono una difesa della, colectomia totale pei risultati brillanti che ne ave¬ 
vano ricavato. Furono assai interessanti in quella seduta i rilievi del 
Gray sulle modificazioni comparse dopo la colectomia sia a livello dell’inte- 
stino, sia dell’anastomosi : cioè nelle colectomie totali e parziali ranastomosi 
s> allarga gradatamente fino a raggiungere due o tre volte il suo diametro 
originario; però, mentre nell’emicolectomia l’atrofia attacca il tenue tino ad 
una certa distanza dalla stomia, nella colectomia totale si ha invece una. di¬ 
stensione sì del tenue, ma associata ad ipertrofia, e ciò è tanto meno evi¬ 
dente quanto più lontana dal retto è l’anastomosi. 

Questa trasformazione del tenue obbligato ad adattarsi sollecitamente ad 
una funzione contraria, che è normalmente quella del colon, sarebbe una delle 
obbiezioni più serie all’operazione del Lane. 

Il Gray, avendo daU’emicolectomia, avuto dei buoni risultati solo nel 
30 % e nel resto dei reliquati molesti, concluse col riservare remicolectomia 
soltanto ai casi di lesioni coliche irreparabili. Invece Desmarest e Mercier- 
pubblicarono più tardi 20 casi di emicolectomie destre per stasi intestinale, 
di cui alcuni osservati perfino durante 5 anni, con due risultati nulli, un 
morto, un migliorato, i rimanenti guariti : essi avevano fatto delle resezioni 
ileo-ciecali con anastomosi ileo-colica t.-t. senza drenaggio. 

Anche la mortalità dell’emicol. sarebbe abbastanza bassa : Flint 2,50 %, 
Robineau I %, Desmarest 5 %, Lambret 0 %. 

Nella mia. casistica figurano due emicolectomie destre con ileotrasverso- 
sj^omie 1.-1., Luna per grande ectasia e ristagno del cieco e del colon ascen¬ 
dente, l’altra per ptosi dell’angolo epatico ripiegato ed aderente sull’ascen¬ 
dente per 5-10 cent. 

L'operazione è celio più laboriosa di un semplice corto circuito, ma i ri¬ 
sultati sono stati più che soddisfacenti, a distanza rispettivamente di 2-2 1/2 
anni ; si trattava però di soggetti giovani ed in buone condizioni generali 
prima dell’atto operativo. 

Intervento più semplice è la cieco-sigmoidostomia, con cui sd avrebbero- 
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anche i vantaggi di risparmiare la valvola di Varolio, di conservare la fun¬ 
zione digestiva-assorbente del colon e sopratutto di drenare il cieco-colon 


-ascendente. Per queste ragioni il Mériel, il Dunet ed il Peycelon le danno la 
preferenza come trattamento della stipsi. 

Leggendo quanto ha scritto in proposito PAubourg che potè controllare 
radiologicamente 23 operati, di cui 21 erano letteralmente trasformati, si do¬ 
vrebbe diventare entusiasti del metodo, lo invece debbo dire che da questa 
operazione ho ottenuto i risultati meno soddisfacenti che dalle altre, poiché 
su 3 operati avere un modico miglioramento, nessun benefizio nel secondo ed 
un morto (di peritonite per deiscenza dell’anastomosi, forse da trazione delle 
anse) è un magro bilancio. 


Le indicazioni operatorie erano rappresentate da una forte ptosi del 
cieco, associata a dolicosigma. 

La spiegazione dei miei insuccessi è data dal fattto, controllato da noi 
radiologicamente e del resto già notato anche da Duval e Roux, che cioè in 
un primo tempo si ha il passaggio diretto del pasto dal cieco nel sigma, poi, 
cessato questo breve periodo di stupore della bocca anastomotica, il resto del 


contenuto torna a risalire per la via fisiologica di tutto l’arco colico. 

Ammesso che con gli esami radiologici non si riproducano perfettamente 
gli identici stimoli funzionali sulla peristalsi, che si hanno durante il com¬ 
plesso lavorio naturale della digestione, permangono però gli scarsi o nulli 
benefici dichiarati dai miei stessi operati a dimostrare che la C.-S. è un’ope¬ 
razione di limitatissima efficacia. Anche il Santv fu costretto a fare una 


colectomia totale in una paziente in cui la cieco-sigmoidostomia, da lui pra¬ 
ticata precedentemente, aveva prodotto un miglioramento soltanto passeggero. 

L n caso analogo fu pubblicato anche recentemente dal Pauchet : tratta- 
vasi di una donna che, operata. 15 anni prima di C.-S. per stasi grave, aveva 
manifestato poi ad ogni gravidanza, dei segni di occlusione intestinale, che 
per 3 volte richiesero la provocazione dell’aborto. Il P. fece la colectomia 
totale e l’I.-S. 

Ho pure eseguito una trasverso-sigmoidostomia, in una paziente affetta 
da stipsi ostinata per ptosi del trasverso ed abnorme lunghezza del sigma, 
con cieco ed ascendente normalmente funzionanti. Il risultato clinico è stato 
soddisfacente perchè l’ammalata dopo l’atto operativo ha ripreso le sue fun¬ 
zioni intestinali normali. 

Debbo registrare infine una resezione dei sigma seguita da anastomosi 
t. -t. dei due capi, per macrodolicosigma in un ragazzo affetto da stipsi grave. 
Si ebbe dopo roperazione un risultato funzionale eccellente e duraturo. 

Nell’ultimo Congresso della Società Italiana di Chirurgia lo Spangaro, 
rettore della parte chirurgica del tema « La stipsi abituale », venne a con¬ 
clusioni che, eccetto la proclamazione dell’insufficenza dell’operazione sulle 
membrane di Jackson e delle esclusioni, collimano con le mie. L’Alessandri 
si dichiarò fautore della colectomia destra come operazione di scelta, il Pa- 
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scale invece manifestò un certo eclettismo pei vari metodi. In quelle sedute 
furono assai interessanti i referti del Pieri circa 21 casi di stipsi abituale, 
o uà ostacolo meccanico e 18 di carattere funzionale, in cui non avendo otte¬ 
nuto buoni risultati dalla ileo-sigmoidostomia e dalla cieco-sigmoidostomia, 
resecò il piccolo splancnico di destra nelle forme a tipo atonico, ed il vago di 
sinistra nelle forme spastiche, ottenendo ottimi successi. Però lo scarso nu¬ 
mero e la data recente delle operazioni non gli permisero di trarre conclusioni 

definitive. 

* 

* * 

I miei risultati del trattamento chirurgico della stipsi abituale mi porte¬ 
rebbero a concludere che : 

La sezione delle membrane pericoliche può essere di grande beneficio, e 
così dicasi dello scioglimento di aderenze o briglie omentali. 

La ciecoplicatio pure dà buoni vantaggi, quando la deformazione del co¬ 
lon sia limitata al cieco. 

Le nefrociecocolonpessie costituiscono un ottimo trattamento ortotetico 
della ptosi del colon e rene destro. 

Fra le anastomosi-corto circuito, le ileotrasversostomie possono dare 
buoni risultati, ma il loro beneficio di escludere un minor tratto di colon, in 
confronto delle ileo-sigmoidostomie, è neutralizzato dall’inconveniente del 
maggior riflusso colico ed ileale; in entrambe si ha la colizzazione dell’ansa 
ileale. 

Le ciecosigmoidostomie hanno un effetto passeggero o quasi nullo e pos¬ 
sono nelle gravidanze successive essere causa di occlusione intestinale. 

Le trasversosigmo-idostomie sono efficaci quando vi sia ptosi del trasverso 
e deformazione del sigma. 

Le emicolectomie sono gli interventi più adatti e sicuri e possono sosti¬ 
tuire le operazioni di Lane. Non si può dire quale delle due cioè la destra o 
la sinistra sia la migliore, perchè ciascuna ha le sue particolari indicazioni 
cliniche. 

Le resezioni per deformazioni del sigma-colico sono pure assai efficaci. 

* 

* * 

Se noi volessimo trarre un’unica deduzione da tutti questi interventi, da 
tanti reperti così diversi e da tante operazioni così disparate, bisognerebbe 
dire che tutte le operazioni sono buone, pure avendo ciascuna, accanto ai suoi 
pregi f suoi difetti e che indicare un metodo unico di cura chirurgica della 
stipsi abituale è cosa impossibile. 

Il colon è un segmento intestinale co-sì lungo, con differenze anatomiche 
e funzionali diverse nei suoi segmenti e questi per ragioni intrinseche ed estrin¬ 
seche si ammalano separatamente od in vario modo combinato con gli altri, 
talché diversi debbono forzatamente essere gli interventi adatti a curare ì 
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singoli casi. Non vi è quindi per la stipsi abituale « un’operazione », ma vi 
sono « le operazioni », varie da caso a caso. 

è 

La disparità dei risultati clinici in seno ai medesimi gruppi di inter¬ 
venti trova la sua spiegazione nella diversità dei criteri dei singoli cliirurgi 
i quali il più delle volte, specialmente nel periodo in cui la radiologia non 
era così sviluppata come ora, non hanno studiato qual’era « il tipo » di stipsi 
che dovevano curare, e quindi hanno fatto delle operazioni inutili o contrarie. 

Scorrendo la letteratura sull’argomento si resta sorpresi dal constatare 


come, pel passato, i cliirurgi si siano preoccupati più di trovare qual’era fra 
j tanti il metodo operatorio che dava i migliori risultati, anziché di studiare 
prima se le stipsi avevano una patogenesi unica, o molteplice. 

Si capisce facilmente che le varie operazioni fatte così a caso alcune 
volte colpivano nel segno, tal’altra fallivano. 

Se per esempio, si fa un’I.-Tr. in un paziente affetto da mega-o dolicosigma, 
o comunque da una deformazione delPemicolon sinistro, l’operazione è infrut¬ 
tuosa: così dicasi di una C.-S. se vi sono delle deformazioni al di sotto o al 
di sopra del sigma, di una I.-S. se l’ostacolo è sotto il sigma, di un’emico- 
lectomia destra se l’impedimento è invece nelPemicolon sinistro e non par¬ 
liamo della strage innocente di tante appendiciti ritenute causa di stilisi. 

Allorché il chirurgo cominciò a ricorrere al radiologo per studiare le 
forme di stipsi abituale che doveva curare, ne risultò chiarificata la distin¬ 
zione fra le forme cosidette funzionali, le costituzionali e quelle ad ostacolo 
meccanico. Stabilita la sede dell’ostacolo, il chirurgo dall’entità di esso pensa 
se conviene tentare prima una cura interna ; nel caso inverso, o se questa non 
ha dato il risultato sperato, sa dove e quale operazione deve eseguire, sempre 
in rapporto alle condizioni di resistenza del paziente, affidando la terapia 
delle altre forme di stipsi al medico; questi viceversa, sapendo che scarso e 
nessun benefizio può trarre dalle forme ad ostacolo meccanico, le invierà pre¬ 
sto al chirurgo. Ne risulta così un'intima collaborazione fra internista, ra¬ 
diologo e chirurgo, che va a tutto vantaggio del malato e della scienza. 

È sull’esame radiologico rigoroso e completo che l’opera del chirurgo si 
deve tutta imperniare per svolgersi verso quelle condizioni che sono le più 
favorevoli a ristabilire la normale funzione dell’emuntorio intestinale e a to 
gliere i pazienti da un’infermità alle volte così piena di sofferenze e di pe¬ 


ricoli . 
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Su speciali forme di tumori cistici della mammella 
e sulla cura precoce del cancro mammario. 

(Studio istopatologico e clinico). 

Dott. Carlo Colucci 

Chirurgo aiuto degli Ospedali Riuniti di Roma. 

La fisionomia clinica di taluni tumori della mammella è oltremodo com¬ 
plessa, come del resto lo è la struttura istologica, sicché può essere non solo 
ardua la differenziazione tra le varie forme neoplasitiche, ma anche tra forme 
blastomatose e quelle che non sono tali. 

È appunto per questa difficoltà che alcune affezioni mammarie presentano 
all’osservazione del chirurgo e dell’istologo che sorge imperiosa la necessità 
di uno studio quanto mai accurato dei particolari clinici e specialmente del 
decorso, con la collaborazione attenta dell’istologo che a volte deve compiere 
un accurato lavoro sulla mammella asportata o sul pezzo prelevato per biopsia, 
e possibilmente anche sui noduli linfatici regionari. Solo da questa collabora- 
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zione intima si potranno avere dati sufficienti per una retta diagnosi, per una 
prognosi la più esatta possibile e per una terapia appropriata, che ha il mag¬ 
giore interesse per il paziente e per i suoi. 

Questo giudizio diagno.stico-prognostico oggi è spesso impreciso; troppo 
poco ancora conosciamo e quanto la clinica insegna per lo più non è sufficiente 
che per un giudizio molto approssimativo. 

Con vero interesse io ho letto la recente monografia di Delbet sul cancro 
della mammella in cui l’Autore insiste sull’importanza del giudizio progno¬ 
stico, desunto dall’esame istologico, e mi son sentito stimolato a rendere nota 
una raccolta di materiale, accuratamente studiato, di tumori mammari e peri- 
mammari che presentano alcune caratteristiche poco comuni. Si tratta di al¬ 
cune tra le operate di seno nel 1927 dal prof. Margarucci o da me nel II Padi¬ 
glione del Policlinico e di cui lo studio anatomico è stato fatto interamente 
sotto la guida del prof. Dionisd. Uno dei casi riguarda una malata operata dal 
prof. G. Egidi nell’Ospedale di S. Giacomo. 

Ne ho costituito due gruppi : uno che ho creduto di intitolare «Cistoade- 
nomi della mammella » comprendendo in esso la malattia cistica di Keclus ; in 
tale gruppo caratteri peculiari dei casi da me studiati sono specialmente quelli 
relativi al decorso di queste formazioni, alla recidività di esse e alle particola¬ 
rità di struttura istologica. 

Nel secondo gruppo riporto due casi di cancro, di cui uno operato preco¬ 
cissimamente, quando mancava ogni sintonia caratteristico, l’altro molto ma. 
ligno che presentò caratteri clinici e di decorso degni di nota. 

I Gruppo. — Adenomi cistici della mammella e perimammari. 

Caso I. — D’A. L., anni 46, coniugata. Nulla di notevole nel gentilizio e 
nella anamnesi remota. Tre gravidanze a termine. 

Undici anni fa fu operata di asportazione di un nodulo della mammella 
sinistra, riconosciuto per un adenoma. Senonchè dopo qualche anno la paziente 
cominciò a notare nella stessa mammella, a poca, distanza dalla cicatrice della 
precedente operazione, un altro nodulo che in qualche tempo assunse il volume 
di circa un uovo. Perciò si sottopose di nuovo ad intervento operatorio sei anni 
fa, ed anche questa volta fu praticata la semplice asportazione del tumore. At¬ 
tualmente, solo da qualche mese, ha notato la comparsa di una terza tumefa¬ 
zione nella stessa mammella. 

E. 0. —h Nulla di notevole a carico dei varii organi ed apparati. Sulla 
mammella sinistra all’ispezione si notano due cicatrici, di cui una radiale nella 
parte supero-esterna; un’altra sotto-mammillare. La mammella però appare 
alla- vista poco deformata. Alla palpazione si nota nel tessuto mammario una 
tumefazione a contorni netti, della grandezza di un arancio, di consistenza 
duro-fibrosa, senza aderenze coi tessuti circostanti. Nell’ascella nessuna ghian¬ 
dola tumefatta presente. 

Diagnosi clinica: fìbro-adenoma. 

Operazione 23-2-27 (Prof. Margarucci). Narcosi eterea, amputazione del 
seno. Non si asportano i pettorali, nè si fa il vuotamento dell’ascella. 

L’esame istologico del tumore, a conferma completa dell’aspetto macrosco¬ 
pico. dimostra trattarsi di un adenoma cistico papillare classico. 

Esce guarita in decima giornata,. 

Caso II. — F. E., anni 46, nubile. 

Donna di casa. Nulla di importante nel gentilizio dal punto di vista dei 
tumori. Una sorella della paziente è stata malata, di ascesso della fossa iliaca. 
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Mestruata a 14 a. : le mestruazioni sono state sempre regolari per ritmo però 
erano dolorose ed abbondanti. Non ha mai avuto gravidanze. ’ P 

0 +T .0 xr sofferto 1 morbillo; a 16 anni ha avuto un flemmone della mano de¬ 
stra. Nessuna altra malattia degna di nota, 

^ttuale malattia rimonta a 14 anni fa. La paziente si accorse casual¬ 
mente eli una tumefazione (Iella mammella destra della grandezza di una man- 
oi a. La tumefazione era indolente tranne che nei giorni mestruali in cui le 
dava qualche disturbo. Aumentava di volume sempre lentamente e gradual¬ 
mente, talché 1 anno scorso in dicembre (4 mesi fa,) raggiungeva appena la 
grandezza diun limone. Da circa 3 mesi sodo sopravvenuti periodi febbrili, pre¬ 
ceduti da brivido, con elevazioni fino a 39,5 della durata, di 24 ore che si ripe¬ 
tevano ogni tre o quattro giorni. Da questa epoca la paziente ha cominciato ad 
avvertire dolori lancinanti ed ha notato che la mammella subiva un aumento 
di volume, rapidamente crescente. La paziente afferma di non essersi eccessi¬ 
vamente dimagrata. Le mestruazioni da qualche mese sono divenute scarse ma 
sempre regolari per ritmo. 


L- 0* La mammella di destra è costituita da un’enorme massa della 
grandezza, approssimativa di una testa,* di adulto, con deformazioni evidenti 
della superfìcie, che si presenta ineguale con numerose bozzellature della gran¬ 
dezza quasi di un mandarino, che sono evidentissime nella parte supero-in¬ 
terna. La cute è fortemente cianotica, specie in corrispondenza delle bozzella¬ 
ture. Reticolo venoso molto sviluppato. Areola ingrandita,, circa il doppio del- 



Fig. 1. — Caso II. 


l’altra; capezzolo spianato, non retratto. La tumefazione già all’ispezione pre¬ 
senta limiti decisi. Il margine laterale rasenta l’ascellare media, medialmente 
raggiunge la linea mediana, in basso la tumefazione non supera l’arcata co¬ 
stale (ved. fig. 1). 

Circonferenza 66 cm. Diametro maggiore 2S cm. Diametro trasverso 18 cm. 
Altezza 14 cm. 

Al termotatto la temperatura sulla tumefazione non appare aumentata. La 
mammella non si distingue dal tessuto patologico. Palpatoriamente i limiti 
sono netti. Facendo contrarre il grande pettorale la tumefazione si vede che 
non aderisce ad esso in modo tenace, ma forse vi esiste qualche aderenza, sia 
pure minima, che limita i movimenti della massa specialmente quando la si 
sposta dall’alto al basso e dall’esterno all’interno. 
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La cute, per quanto assottigliata, si lascia spostare, essendo abbastanza 
libera dalla tumefazione; nemmeno il capezzolo è aderente fortemente. 

La consistenza della tumefazione è molle elastica., fluttuante più netta¬ 
mente nel settore supero-interno*. Fra le bozze fluttuanti si sentono dei nodi 
di consistenza duronibrosa e dei setti che dividono le bozzellature Puna dal¬ 
l’altra. Alcune di esse comunicano scambievolmente. Una ghiandola grande 
quanto un fagiolo, dolente alla pressione, molle elastica, disposta in senso ver¬ 
ticale si palpa addossata, alla parete costale (terza costola) sul pilastro ante¬ 
riore dell’ascella: nuli’altro nell’ascella e nelle altre stazioni tributarie. 

Durante la degenza preoperatoria di 4 giorni la. paziente ha presentato 

solo lieve elevazione febbrile. 

Un esame di sangue praticato dà : leucociti 4.800 ; globuli rossi 3.600.000, 


emoglobina 45. 

Forinola, leucocitaria : polinucleati neutrofili 80 %; linfociti piccoli 9 % ; 
linfociti grandi 5 % ; forme di passaggio 5 % ; eosinotili 1%. 

Esame urine : albumina e zucchero assenti. 

Diagnosi clinica: adeno-sarcoma della mammella. 

Operazione 23-3-27 (Prof. Margarucci). Narcosi cloroformica. 

Con incisione a racchetta larga che s’inizia, al di sopra del tumore, in cor 
rispondenza della parte più alta del ventre del muscolo gran pettorale, sa dise- 





Fig. 2. — Caso II. 


guano due lembi disuguali di cute (il maggiore all’esterno) clie serviranno a co¬ 
prire la larga breccia che residuerà dopo asportato il tumore. - 

Dissecati i due lembi fino a vedere la zona di impianto del tumore, si 
escide in blocco questo insieme con la cute assottigliata circostante all areola 
C e profonda^nte q insieme coi muscoli grande e piccolo Plorale in modo da 
non scoprire mai la superficie del tumore. La escissione ^ muscolo gran pet 
torale a differenza, di quanto si pratica per il carcinoma, e subtotale, b 
asporta anche il cono adiposo ascellare ove risiede la ghiandola palpata. Em 

stesi. Sutura dei due lembi. Contro-apertura con drenaggio lembi 

TI d pc or <30 nost- operatorio e normale. Un piccolo tratto cuta 
si necro^ ma L parente esce guarita al 3(F giorno. Attualmente sta bene. 
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Descrizione del pezzo anatomico : 

• 11 , tl ™ ore P esa Kg- 3.600. Si fa una sezione sulla mammella nella dire 

zione dell asse maggiore, cioè dalla porzione supero-interna a quella infero 
esterna, asse ai cui estremi si trovano le cavità già descritte all’esame obiet 
tivo. La sezione apre queste cisti, di cui quelle superiori sono comunicanti tir 
di loro e contengono liquido rossastro ; quella inferiore invece contiene un li 
quido di colorito diverso e che tende al verde. (Ved. fìg. 2). 


* Fig. 3. — Caso II. 

Cordoni di formazioni tubutari in mezzo a tessuto fibroso ricco di capillari sanguigni 
neoformati. 

La parete di queste cisti è costituita da una grossa membrana dall’appa¬ 
renza fibrosa e che costituisce come la capsula di tutto il tumore. Infatti, su 
di essa sono impiantati un gran numero di noduli di varia grandezza, risul¬ 
tanti da accumuli di altri più piccoli, fusi insieme. Tali .noduli più piccoli 
hanno un diametro di circa mezzo centimetro. Sulle loro superficie di sezione 
presentano spesso emorragie e necrosi ; alcuni di essi sono a loro volta cistici. 
Sono perfettamente staccabili dalla capsula fibrosa che li separa dal grasso 
retro-mammario. Il colore della sezione di taglio dei noduli è bianco grigiastro, 
midollare nei più piccoli oppure carnoso, con molti vasi. Qualche volta la su¬ 
perficie di sezione è frastagliata. La loro consistenza è piuttosto dura; il tes¬ 
suto della mammella appare spostato dalla massa del tumore ed ancora non 
leso macroscopicamente, ma atrofizzato. Alcune ghiandole si rinvengono nel 
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Esame istologico. — L’esame microscopico dimostra una struttura molto 
caratteristica che risulta da formazioni tu biliari rivestite da epitelio cilin¬ 
drico, le quali formazioni solcano un connettivo denso, in cui si alternano a 
fasci di cellule fusate, allungate, delle masse cilindromatose a cordoni di varie 
dimensioni. Tali masse cilindromatose davano l’impressione « macroscopica¬ 
mente » di un tumore cartilagineo. A più forte ingrandimento si constata che 
i tubi epiteliali sono costituiti da cellule cilindriche, mono-stratificate, le quali 
poggiano alle volte su di una membrana perfettamente anista ; altre volte pog- 



Capillari neoformati 
natura linfatica. 


Fig. 4. — Caso II. 

con sostanza ialina interposta. Probabilmente i capillari sono di 


giano con la loro base su cellule con nucleo allungato, fusate,, con e^mita 
arrotondate del tipo delle cellule mio-epitelia i Non osservano maa figu 
di cariocinesi nei tubuli. Essi sono per lo più distanziati ed in jdcun^ campi 
dì microscopio anche a piccolo ingrandimento, vi appaiono m cosi scarso n 
mero da'non rappresentare l’elemento principale del tumore. È d<^<*“ 

il fatto che spesso essi si trovano in sene, come se fosse un “ 

zionato in vari tratti. Oltre questi condotti si rinvengono anche delle toma- 

zioni cistiche, rivestite da epitelio della stessa ^ ifforazioni 

buli epiteliali con i tessuti vicini sono variabili. In alcuni riatti _ 

sono circondate da elementi di connettivo con nucleo ovale, in cui e ben di 

stin aràbile la porzione cromatica dalla porzione acromatica, e dtopiasma^ scarso 

con prolungameli ti più o meno distinti e costituenti delle fini reta nelle quali si 

rinviene una sostanza amorfa (para-plasma). . . u che 

In altri tratti esse sono circondate da fasci di filn He sottiliss ' . { 

assumono la fucsina e si dimostrano di natura connetti vale, m altri tratti 
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\ece, grossi lasci ialini, risultanti dalla ialini zza ziom e delle fibrille e costituenti 
le formazioni cilindromatose descritte, si alternano con i tubi epiteliali e 
gruppi di cellule connettivali descritte. Vi sono dei campi in cui si alternano 
fasci di fibrille di varie dimensioni con gruppi di elementi connettivali, decor¬ 
renti nella stessa direzione, del tipo dei fibroblasti e dei fibrociti. Vasi san¬ 
guigni capillari si vedono frequentemente in queste formazioni connettivali. 
(Ved. fig. 3, 4). 

Lo scarso polimorfismo degli elementi, la maturità perfetta di essi, i rap¬ 
porti con le formazioni epiteliaii e la netta dimostrazione che le formazioni fi¬ 
brillari e ialine risultano dagli elementi cellulari stessi, dei quali si rinviene 
qualche forma isolata tra il tessuto fibrillare o ialino, costituiscono punti di 
appoggio per il concetto che lo stroma di cellule connettivali sia del tipo libro - 
matoso piuttosto che del tipo sarcomatoso. 

L’esame istologico delle ghiandole asportate presenta soltanto note di in¬ 
fiammazione cronica. 

Alcune considerazioni sui due casi precedenti da cui infine si potrà trarre 
qualche conclusione pratica. Nel primo caso è da notare la recidiva; facoltà 
di recidiva che si mantiene per parecchi anni dopo l’asportazione del nodulo 
adenomatoso. La recidività e la molteplicità dei noduli giustificano una aspor¬ 
tazione totale dell’organo. Forse anche sarebbe stato giustificato il vuotamento 
del pacchetto ghiandolare ascellare sebbene la evenienza di metastasi di ade¬ 
nomi, sulla quale anche Lubarsch ha di recente richiamato l’attenzione, sia 
assai rara. Nel secondo caso invece è importante il fatto accertato del rapido 
accrescimento dell’adenoma cistico che in 14 anni aveva raggiunto la gran¬ 
dezza di un piccolo limone e in tre mesi, con un decorso febbrile quello di 
una testa di adulto. In casi simili la discussione sulla rimozione dell’organo 
non si pone, essendo essa giustificata specialmente dal volume del tumore e 
dall’atrofia dell’organo mammario. E’ bene anche asportare il pacchetto ascel¬ 
lare, la cui osservazione microscopica fornisce dati di fatto di grande interesse 
per l’accertamento della natura del tumore. Prima di passare a conclusioni 
di ordine generale e allo studio degli altri casi è bene fermarsi alquanto a 
considerare l’argomento delle formazioni cistiche della mammella. 

Nella mammella formazioni cistiche sono molto frequenti e si riscontrano 
in forme anatomicamente e clinicamente del tutto differenti. Quasi sempre 
queste cisti presentano nel loro interno delle produzioni papillari, il cui mec¬ 
canismo di formazione è sempre uguale e la struttura istologica dimostra che, 
ad ogni papilla, corrisponde un sollevamento del connettivo che porta al centro 
un vaso e al di fuori un rivestimento epiteliale. Non è esagerato dire che tutti 
questi casi costituiscono la parte di più difficile interpretazione della patolo¬ 
gia della mammella 

Formazioni cistiche quasi sempre papillifere si incontrano in varie mar 
lattie : 

a) nella mastite cronica cistica ; b) nei tumori fibro epiteliali sia beni¬ 
gni (libro adenomi) che maligni (adeno-sarcomi) ; c ) nella malattia cistica di 
Reclus; d) nel cancro cistico. 

La diagnosi clinica ed anatomica può presentare delle difficoltà gravis¬ 
sime, fatto questo di importanza eccezionale sia per la terapia da seguire come 
per il giudizio prognostico. 
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A proposito è interessante leggere quanto Kaufmann dice in proposito : 

« Nella mastite cronica originano focolai di induramento callosi i quali 
« contengono quà e là infiltrati recenti parvicellulari e molto spesiso condotti 
« galattofori con dilatazione cistica e lobuli ghiandolari (mastite cronica ci- 
« stica). Si può ingrossare la mammella o parzialmente, spesso a forma di 
« piramide, interessando un dominio corrispondente ad un lobo della mammel- 
« la, oppure diffusamente ; però la consistenza non è uguale, ma è dura specie 
« nel dominio delle cisti molto distese. Ciò può condurre alla diagnosi di car- 
« cinoma, come anche quando l’ingrossamento è parziale, come si è detto. La 
« mammella può essere raggrinzata o parzialmente o in toto. Il contenuto delle 
« cisti, per lo più piccole, raramente riunite e talvolta anche multiple e grosse, 

« è di specie molto diversa. E precisamente ora acquoso, ora mucoso, torbido, 

a saponaceo, butirroso, caseoso, brunastro e verdastro. 

« Gli epiteli mammari possono subire trasformazione ialina o idropica, 

proliferazione 0 desquamazione. 

« La mastite cronica può apparire come un carcinoma; clinicamente in- 

« fatti spesso è confondibile con un carcinoma. 

« È difficile differenziare istologicamente se la proliferazione epiteliale, 

« specie nei condotti galattofori dilatati, la quale spesso è costituita da solle- 
« vazioni papillari oppure da sistemi di liste interrotte sulla superficie interna 
« delle cisti, sia iperplastica o blasitomatosa. E tanto più questo è diffìcile 
« quando si consideri che non raramente si veggono passaggi a proliferazioni 
a epiteliali piatte come nel carcinoma dei condotti ghiandolari. Un irregolare 
« ordinamento degli epiteli nei dotti escretivi è sempre da giudicare con pru- 
« denza; esso risveglia il sospetto del tumore. La diagnosi clinica e macrosco- 
« pica non è sicura; la microscopica spesso è difficile ». 

Ricordo anche un caso capitato all’osservazione del prof. Dionisi in questi 
ultimi tempi. Si trattava di un pezzo prelevato, per biopsia dal chirurgo prof. 
Alfredo D’Avak, dalla mammella di una sua paziente. Il pezzo era costituito 
da un piccolo nodulo cistico della grossezza di un pallinaccio di piombo: nuì- 
P altro era riscontrabile all’esame nella mammella, assolutamente nulla nel- 
Paltra mammella. Lo studio istologico accuratissimo, in numerosi preparati 
dimostrava una tipica struttura di tumore fibro-epiteliale cistico benigno e 
tale reperto era stato comunicato anche al chirurgo. Ritornando però ancora 
una volta a studiare i preparati in una sezione, ed in una sola, si riusciva a 
notare un netto processo di invasione di epiteli in un vaso (vena). Questo 
nuovo dato di osservazione cambiava naturalmente di colpo il giudizio prece¬ 
dente e non di poco ; e di esso fu data immediatamente comunicazione al chi 
rurgo. Questi non potè indurre la paziente all’ablazione della mammella: se- 
nonchè due mesi dopo la paziente si presentava portatrice di un nodulo net¬ 
tamente carcinomatoso dell’altra mammella con metastasi ascellari. Si prò 
cedette all’ablazione di quest’organo. Nulla ancora si notava nell’altra mam¬ 
mella da cui era stato asportato il piccolo nodulo e che la paziente rifiutò an 

cora di farsi amputare. 
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Purtroppo non mi è stato possibile avere il pezzo per l’esame istologico. 

Ho voluto riferire questo caso, quale si sia l’interpretazione che si voglia 
dare al rapporto di tempo e di causa, delle lesioni comparse nelle due mam¬ 
melle, unicamente per dimostrare ancora più quanto possa presentarsi delicato 
il giudizio diagnostico in alcuni casi iniziali, quando proprio esso può riu¬ 
scire più utile, e per insistere ancora una volta sulla importanza della colla¬ 
borazione clinica ed anatomo-patologica. 

Fra le formazioni cistiche della mammella è classica la descrizione della 
malattia cistica di Reclus. Questo è certamente uno dei capitoli più difficili 
della patologia mammaria. Moltissimi autori attribuiscono a questa forma na¬ 
tura infiammatoria, altri natura neo-plastica. Tale differenza di vedute porta 
anche a confusione della terminologia; e così moltissimi chiamano mastite 
cistica i casi di malattia cistica, riconoscendone in tal modo senz’altro la na¬ 
tura infiammatoria. Sulla guida dei più recenti ed accurati lavori credo sia 
da considerare la malattia cistica come di natura neo-plastica e da dividere 
nettamente dalla mastite cistica.. Caratteri clinici differenziali fra le due for¬ 
me sono, per la malattia cistica: la bilateralità delle lesioni, la molteplicità 
dei noduli, l’assenza di qualunque indizio di infiammazione. Anatomicamente 
vi è assenza di segni di precedente e lontana infiammazione che abbia dato 
luogo a neo-formazioni scirrotiche del connettivo; ma. il carattere essenziale 
è la diffusione del processo. Il quale processo, per questi caratteri, è del tutto 
rassomigliabile al rene ed al polmone policistico. 

Messa la questione in questi termini c’è da considerare l’argomento della 
cancerizzazione della malattia, cistica, argomento che risponde ad un concetto 
già anticol che si va facendo strada con insistenza sempre maggiore (Brodre — 
Koenig — Carr — Bobbio — Verga — Micheli — De Paoli — Marangoni — 
Gosset — Massari — Cimoroni). Anche nel caso che segue, che riguarda ap¬ 
punto tale malattia, si ha una struttura anatomica maligna. 

E’ indubitata la modificazione di struttura, e di sviluppo a tipo infìltralivo 
nelle mammelle cistiche nel senso di Reclus, ina è anche noto che raramente si 
hannoi metastasi (sono conosciuti però due casi di Della. Vedova e Pandolfini 
di riproduzione papillare nei gangli ascellari) e che il decorso è molto lungo; 
spesso anzi nodi a struttura, maligna, asportati con operazione parziale, non 
hanno dato luogo a nessuna recidiva o a metastasi. (Bloiodgood). 

Zucherkandl ha. descritto qualche cosa di molto simile nei tumori adeno- 
matosi della prostata. Egli ha notato come molto frequente la. comparsa, di 
cancri in prostate già adenomatose, cancri che hanno un decorso specialissimo 
nel senso che si diffondono molto localmente, ma non danno metastasi. Di¬ 
stingue dunque : 

a) cancri primitivi della prostata, qualche volta molto piccoli ma. con 
metastasi precoci ; 

&) cancri in prostate adenomatose, con diffusione locale, ma senza me¬ 
tastasi. 

Molto simile è quanto avviene nella mammella, cistica dì Reclus. Qui 
molto spesso una struttura anatomica che risveglia, il concetto della malignità 
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non determina clie una diffusione locale senza metastasi e permette un lungo 
decorso. 

Enunciate brevemente queste idee riporto! un caso' di malattia cistica. 

Caso III. — M. O. Secondo reparto chirurgia Ospedale S. Giacomo, di¬ 
cembre 1927, anni 32, maritata; una gravidanza. Presenta nella mammella 
destra alcuni piccoli noduli aggruppati nel settore interno superiore; altri 
nella mammella sinistra. In anestesia locale dal primario prof. Egidi Guido si 
precede a ampia resezione a cuneo della mammella destra con incisione este¬ 
tica. 

Esame istologico. — I lobuli mammari appaiono di grandezza diversa in 
uno stroma connettivo fibroso molto denso e sede di infiltrazione parvicellu- 
lare, risultato di una infiammazione cronica pregressa. Da tali lobuli si passa 



Fig. 5. — Caso III. 


senza figure intermedie ad una struttura completamente diversai le cui carat¬ 
teristiche sono le seguenti : 

1) formazioni cistiche con rivestimento epiteliale piatto ; 

2) condotti isolati che hanno la struttura delle glandolo sudoripare, 
essendo rappresentati da epitelio che poggia su cellule mio-epiteliali ; 

3) aggregrati di tali condotti, con epitelio' pluristratifìcato ; 

4) formazioni cistiche a contorni sinuosi della stessa struttura. Nel 
paragone con gli acini mammari bene sviluppati risulta chiara la distinzione 
di tali formazioni, del tipo di quelle che si incontrano nella malattia di Reclus, 
con gli acini mammari stessi. In questi infatti si osserva spesso il prodotto di 
escrezione tinto di eosina ed inoltre gli aggregati sono molto regolari (carat¬ 
tere fondamentale) rispetto! agli aggregati caratteristici della forma cistica. 
Non di rado inoltre si incontrano tipiche formazioni papillari, rivestite 
da epitelio, dentro condotti cisticamente allargati. Altre cisti hanno un 
epitelio piatto semplice, senza alcuna modificazione della parete. Quello che 
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richiama sopra-tutto l’attenzione è il processo notevolissimo di infiltrazione di 
linfociti in corrispondenza delle formazioni anomale descritte; processo che 
manca o è appena appena presente qua e là nei tratti dove i lobuli ghiandolari 
sono normali o atrofici. \ 

Si direbbe perciò, d’accordo con Ribbert, che il processo infiammatorio 
è connesso con la neo-formazione atipica di tubuli e acini mammari. Si tratta 
di una specie di tessuto reticolare, direi quasi linfomatoso, che si trova in 
mezzo alle formazioni epiteliali atipiche descritte. Il tessuto reticolare si pre¬ 
senta in alcuni tratti povero di cellule e ricco di sostanza fondamentale del¬ 
l’aspetto mucoso. In questi tratti sono ben differenziate grosse cellule a ra¬ 
gnatela con numerosi prolungamenti, nucleo chiaro, con corpicciuo-li croma¬ 
tici ; i prolungamenti sono interrotti qua e là da linfociti. È in mezzo a questo 
tessuto reticolare a maglie strette che si rinvengono formazioni cistiche carat¬ 
teristiche che risultano di ammassi e cordoni epiteliali, poggianti sulle pareti 
connettivali, nelle quali sono scavate altre formazioni cistiche di varia- gran¬ 
dezza con residui cellulari. (Vedi fig. 5). 

Che le formazioni cistiche dipendono da alterazioni cellulari è dimostrato 
dal fatto che nelle loro pareti si rinvengono cellule chiare, del tipo di quelle di 
Pa-iget, ciò che dimostra la presenza di elementi in via di degenerazione che 
formano così delle cavità. E’ lecito pertanto pensare che accumuli pieni, solidi, 
diventano cistici per degenerazione degli elementi. Questo risulta dimostrato 
anche con altre figure in cui rimangono dei cordoni di cellule poligonali, 
residui degli elementi che coimponevano la massa solida. 

1) Tenuto conto delle speciali strutture (formazioni cistiche, cordoni e 
ammassi solidi .di epitelio poco differenziato) ; 

2) della struttura dei tubuli a somiglianza di quelle delle ghiandole su¬ 
doripare ; 

3) della irregolare distribuzione dei tubuli e dell’irregolare formazione 
di acini; 

4) della diffusa reazione dello stroma in parte caratterizzata dall’au- 
mento delle cellule reticolari e in parte dalla neo-formazione di elementi lin- 
foidi, si pone la diagnosi di malattia di Reclus con carattere di malignità ana¬ 
tomica. . 

Un carattere istologico degno di nota è la presenza di condotti di appa¬ 
renza di quelle delle ghiandole sudoripare, perchè hanno una base di cellule 
mio-epiteliali. Su queste formazioni è stata già richiamata l’attenzione dal 
Cimoroni il quale ammette importanza, per la interpretazione -della prove¬ 
nienza da ghiandole sudoripare di queste cisti, alla- forte tingibilità di queste 
cellule mio-epiteliali con l’eosina, a differenza delle cellule a paniere delle 
formazioni .mammarie. Anche altri, come Krompecher, hanno riscontrato la- 
presenza di cisti sudoripare nella mammella, -dimostrabili sempre con la pre¬ 
senza di cellule mio-epiteliali. 

Il De Castro nella sua monografia sulla chirurgia del carcinoma della 
mammella scrive un bell’articolo sui rapporti della mammella e ghiandole 

cutanee. 

Si hanno : 

a) analogie morfologiche (dispongono di due strati di cellule, l’interno 
secemente, l’esterno contrattile) ; 

5) analogie funzionali. Sono ghiandole merocrine, cioè le cellule se- 
cernenti non si distruggono nella secrezione come nelle ghiandole olocrine 

(sebacee) ; 

c) analogie si trovano nelle sezioni di tumori delle -due varietà di 
ghiandole. 
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Infine sono state descritte delle iperfunzioni delle ghiandole sudoripare 
dell’ascella in puerperio, con formazioni di cisti da ritenzione. Qualche volta, 
per la topografia del neoplasma, può essere difficile la diagnosi clinica tra 
tumori delle due ghiandole. A conferma il caso seguente infatti riguarda un 
tumore adenomatoso con aggregati di elementi che ricordano il tipo delle 
ghiandole sudoripare. 

Caso IY. — C. F., anni 65; entra in Ospedale il 20 aprile 1927 ; donna di 
casa. Nulla nel gentilizio. Mestruata a 11 anni : le mestruazioni sono state 
regolari fino a 52 anni. Ha sei figli di cui tre morti per comuni malattie. Nulla 
di notevole nella anamnesi remota. Sei anni fa la paziente si è accorta di 
un piccolo tumore quanto! una nocciola all’ascella sinistra che poi è andato 
sempre aumentando; dopo qualche anno s’è ulcerato. Ogni tanto ha dolori a 
puntura alla sede del tumore. Chiede perciò ricovero in ospedale. 

E. 0. Condizioni generali e di nutrizione discrete. 



Fig. 6. — Caso IV. 


Sistema scheletrico : Cifosi della colonna dorsale. 

Torace : nulla alla percussione ed alla ascoltazione. 

Cuore : ritmo cardiaco concitato. All’ascoltazione il secondo tono è sof¬ 
fiante alla, punta e più sullo sterno. 

Addome trattabile, indolente in tutti i settori. 

Nell’ascella sinistra esiste una tumefazione della grandezza di una piccola 
arancia, di colorito rosso' cianotico, ulcerata in due punti. Le ulcerazioni sono 
di diverso aspetto fra di loro. Una infero esterna della grandezza di una mo¬ 
neta di dieci centesimi (nuovo conio) è scavata a scodella, con margini rile¬ 
vati, a superficie saniosa. L’altra, supero interna, più grande, è di colorito 
rosso, fungosa, a margini rilevati (ulcera vegetante). La cute della zona sopra¬ 
stante a queste ulcerazioni presenta una formazione vernicoide. Il tumore 
non aderisce ai piani profondi, è spostabile insieme con la pelle : ha consisten¬ 
za duro fibrosa. 

Urina,: nulla di notevole. 

R. di W. : negali va. 

Durante la degenza preoperatoria di circa 12 giorni non temperatura e 
uon fatti anormali. 
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Diagnosi clinica: Il primario prof. Marganicci, dopo aver visitato la ma¬ 
lata, prospettò appunto! come molto probabile la diagnosi di un tumore avente 
punto d'origine dalle ghiandole sudoripare. 

Operazione 2-5 (Colucci). — Anestesia locale novocainica. Incisione a lo¬ 
sanga intorno al tumore. Asportazione di questo in massa ; in profondità ade¬ 
risce all’aponevrosi del cavo ascellare che viene in parte asportata. Una grossa 
ghiandola isolata, emorragica, è enucleata : non altre se ne rilevano. 

Sutura emostatica comprendendo in parte i ventri muscolari del pilastro 
anteriore e posteriore dell’ascella che sono stati scoperti. Un drenaggio nel 
cavo; uno zaffo nell’angolo inferiore della ferita. Sutura cutanea parziale. De¬ 
corso post-operatorio normale : esce guarita all’11° giorno. 



Fig. 7. — Caso IV. 

Ghiandola atrofica, parte corticale, alla periferia di numerose cisti di varie dimensioni. 
La cisti maggiore dimostra un contenuto di formazioni papillari molto ravvicinate. 


Descrizione del pezzo anatomico (fig. 6). — Il tumore dimostra le seguenti 
caratteristiche: rivestito da pelle ulcerata, in prossimità delle ulcerazioni si 
nota una verruca. Al di sotto dell’epidermide, dal derma reticolare al grasso 
sottocutaneo su circa cui. 11/2 di spessore e per un’estensione di 4 cm. nel 
senso trasverso si nota una infiltrazione emorragica nella quale appaiono cisti 
dalla grandezza di un grano di miglio fino alla grandezza di un seme di canapa. 
In una sezione frontale, fatta a distanza di mezzo cm. dalla precedente, il 
sistema delle cisti è largamente rappresentato e si rinvengono grosse cisti come 
caverne dalla grandezza di un fagiolo, con contenuto poltaceo, rossastro, le 
quali sono separate da altre cisti della stessa grandezza o di minore grandezza 
da tramezzi. Altri piccoli gruppi di cisti più piccole si mostrano nel sottocu- 






298 


IL POLICLINICO 



taneo. La. neoplasia in profondità si estende in tutto il sotto cutaneo. In altre 
sezioni le cisti vanno diminuendo, mentre nell’ultima prossimale alla mam¬ 
mella si trovano solo piccole cisti su un tratto largo un centimetro e solo nel 
sottocutaneo. 

Esame istologico. — Dimostra clie le formazioni cistiche sono di natura 
epiteliale, essendo costituite da un epitelio monostratificato, al di sotto del 
quale non si veggono le così dette cellule mio-epiteliali. Da tale superficie si 
elevano delle papille semplici o ramificate monotodicamente, numerosissime in 
alcuni tratti, con un’anima connettivale solcata da ampi vasi. Lo stroma delle 
papille subisce spesso degenerazione ialina, pur mantenendosi i vasi permea. 



Fig. 8. — Caso IV. 

Numerosi vasi venosi sovraripieni di sangue nell,a ghiandola compressa dalla foi inazione 


blastomatosa. 


bili e l’epitelio sovrastante ben conservato. Al di sotto del ™£tómento 
baie si trova uno stroma in gran parte pìgmentato^Tahota nello stroma 
stesso si trovano formazioni tabulari, marginali, rivestite dallo stesso epitelio 
cilindrico. La parete connettivale cbe separa le cisti e molto spessa e m 
vi sono numerose cellule siderofore (metodo di Per s per 1 emosidenna : 
zione di blu di Prussia). Numerosi vasi solcano il connettivo che si prese ta 
anche infiltrato lievemente. Alcune di queste cisti hanno un contenuto conoide 
ed altre un contenuto emorragico. Talvolta si trovano nel connetti! 
inazioni canalicolari del tipo del gomitolo delle ghiandole sudoripare. 
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Procedendo verso una formazione verrucosa, la quale si stacca dallo strato 
papillare del derma, si osservano, al di sopra delle formazioni cistiche descritte 
e che si trovano in profondità, formazioni alveolari di varia grandezza, occu¬ 
pate da cordoni cellulari pieni. Gli alveoli sono spesso separati da un connettivo 
denso scirrotico, abbondantissimo, di modo che pochi elementi epiteliali si 
trovano negli alveoli ridotti a spazi minimi. Queste cellule hanno carattere 
di elementi piatti, posseggono un nucleo con cromatina ben distinta dalla 
porzione acromatica, con membrana nucleare ben evidente ed assomigliano alle 
cellule basali del corpo mucoso del Malpighi. 



Fig. 9. — Caso IV. 

Nella parte mediana della figura accumuli epiteliali piatti, invadenti e sostituenti la 
ghiandola linfatica. La formazione epiteliale piena poggia sopra una parete cistica, 
ha rapporti con residui della ghiandola linfatica e tanto nella parte destra che nella 
parte sinistra è attorniata da formazioni cistiche. 

A prima vista si ha l’impressione si tratti di un cancro a cellule basali, 
però esaminando con cura il preparato si riesce a sorprendere in alcune for¬ 
mazioni epiteliali (alveoli) anche un aspetto papillare, in quantochè i grossi 
cumuli di cellule poggiano su una formazione connettivale che conduce vasi. 
In alcuni tratti si osservano qualche volta delle formazioni pseudocanalicolari 
in mezzo ai gruppi cellulari. Si osservano anche eccezionalmente figure di ca¬ 
riocinesi. Tutti questi nidi cellulari si estendono in mezzo a connettivo più 
o meno adulto, fino allo strato papillare e raggiungono i limiti estremi della 
verruca. 
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L’esame della piccola tumefazione staccata dalla massa principale del tu¬ 
more dimostra anzitutto che essa è costituita da una ghiandola linfatica che è 
confinante e schiacciata dal tumore. Il grasso della periferia della ghiandola lin¬ 
fatica è perfettamente conservato, non invaso da tumore nè infiltrato. Il seno 
marginale libero da formazioni blastomatose. I vasi sanguigni ben visibili per 
sovrariempimento di sangue. Seni intermediari non distinguibili. Cordoni in¬ 
termediari abbastanza spiccati. Follicoli estesi per larga estensione della peri¬ 
feria della ghiandola. Le pareti cistiche che sono nell’immediato contatto con la 
superficie dell’ilo della ghiandola conservano la loro capsula, determinando per 
compressione atrofia in alcuni tratti di quasi tutto il parenchima ghiandolare. 



Fig. 10. — Caso IV. 

Accumuli compatti di cellule a più forte ingrandimento, appartenenti alla parte mediana 
della figura precedente. 

(Fig. 7-8). La formazione delle cisti si può facilmente seguire in alcuni tratti 
della neo-formazione, nei quali si vede gradatamente una lisi di elementi cel¬ 
lulari degli accumuli solidi che non sii inizia nel centro, ma in prossimità delle 
cellule periferiche dei nidi epiteliali e si estende successivamente nel centro. 
Il connettivo è quello che persiste più a lungo e che si ritrova talvolta anche 
in mezzo agli spazi cavi polimorfi che si vanno formando nei cordoni cellulari. 
Dalla parete esterna di una delle cisti si elevano come nei fibro-adenomi cistici 
pe ricanal molari della mammella e come nei cistomi dell’ovaio formazioni pa¬ 
pillari anche esse cistiche o solide, le quali si dispongono anche circolarmente, 
limitando cavità, senza invadere il tessuto della linfoghiandola e rimanendo 
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da essa separate da un tenue tratto di connettivo. Però, guardando con cura 
si vedono m un tratto della parete cistica sorgere dei tralci di connettivo che 
si dirigono verso la capsula della ghiandola e la raggiungono con vario de¬ 
corso, costituendo talora degli alveoli nei quali sono incluse formazioni epi¬ 
teliali piatte, solide. Il carattere invadente di tali formazioni è dimostrato dal 
fatto che il tessuto linfatico è ancora conservato tra il connettivo della parete 
delle cisti e le formazioni solide epiteliali, (fìg. 9-10). Altra prova dell’inva¬ 
sione e data dalla presenza di piccolissimi accumuli rotondeggianti, circondati 
da una capsula, nel parenchima della ghiandola stessa ; le cellule del tumore 
sono nettamente differenziabili per la qualità del protoplasma cacuolizzato e 
per il nucleo meno ricco di cromatina. , 

E’ notevole la siderosi del reticolo nella periferia della ghiandola com¬ 
promessa o sostituita dalla neo-formazione, come pure la mancanza di reazione 
nelle liste di tessuto linfatico incluse tra le neo-formazioni epiteliali. Si può 
affermare che la reazione dell’apparato linfatico è minima alla invasione del 
tumore, però nei preparati con il Van Gieson si riesce nettamente a vedere, 
dallo stroma connettivale preesistente, la formazione dello stroma del tumore! 
Sono questi i caratteri che permettono di dimostrare la proprietà invadente del 
tumore e classificarlo come tumore a sviluppo infiltrativo limitato. Possiamo 
su questo concetto fondare il criterio assoluto di malignità? Si tratta dello 
sviluppo infiltrativo oppure di trapianto del tumore vicino ed aderente alla 
ghiandola? Si crede si possa concludere per uno sviluppo infiltrante, dimostra¬ 
to con lo studio della ghiandola intimamente connessa con il tumore. La qua¬ 
lità degli elementi nelle formazioni cistiche corrisponde a quella dei' tumori 
delle ghiandole sudoripare, da cui con ogni probabilità ha avuto origine la 
neoplasia. Però nei nidi cellulari che si trovano nella ghiandola prevale la 
fonia poligonale e l’aggregazione a cordoni pieni, separati l’un dall’altro da 
connettivo in fini strati, contenenti vasi; di modo che dall’esame di queste 
zone non si potrebbe escludere in modo assoluto il carattere di basalioma 
(pag. 222, voi. 1°, Zweifel e Pays). 


Gli adenomi delle ghiandole sudoripare (idro-adenomi) si trovano più 
frequentemente sulla faccia, testa, pelle del petto, dorso, ombelico. Possono 
essere molto grossi ; a volte hanno delle produzioni a mo’ di verruca. Possono 
rammollirsi ed ulcerare facilmente. 

Pie distingue: a) idroadenomi che provengono da ghiandole sudoripare 
mature, e b) adenoma idroiadenoide proveniente da ghiandole sudoripare ru¬ 
dimentali. 

Quando si hanno formazioni cistiche si parla di idrocistomi : questi sono 
per lo più papilliferi, mostrando papille semplici e ramificate in mezzo alle 
cisti e ricordano i cistomi papillari della mammella e dell’ovaiai. Sono descrit¬ 
ti passaggi al carcinoma ; qualche volta, e tale è il nostro caso, non è ben 
chiaro il loro carattere di benignità e resta anche in dubbio spesso la loro 
entità istologica e la differenziazione con altri tumori come il basalioma 
(Kaufmann, pag. 1100). 

Il caso riferito ha qualche particolarità che merita di essere notata. Anzi¬ 
tutto esso trova il suo posto in questo contributo perchè situato nella regione 
mammaria ed anzi apparve in un primo momento che derivasse dalla ghian¬ 
dola e solo con l’esame del pezzo se ne ebbe la prova contraria. Le particola¬ 
rità anatomo-patologiche poi ne giustificano più che altro la pubblicazione. 
Clinicamente va notato il fatto del lungo decorso del tumore, cui corrisponde 
in effetto una struttura istologica benigna. Però nell’esame della ghiandola 


2 Sez. Chirurgica. 
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linfatica compare qualche particolare che lascia un po’ perplessi sulla natura 
benigna del neoplasma. Questo fatto mette ancora una volta in rilievo le diffi¬ 
coltà che spesso si trovano a voler dividere esattamente in due categorie, di 
benigni e maligni i neoplasmi. 

* ❖ ❖ 

Riassumendo, in questo primo gruppo' ho riportato : a) due casi di ade¬ 
nomi cistici; ù) un caso di mammella cistica; c) un caso di idrocistoma. 

Per gli adeno- fibromi cistici, dalla descrizione dei casi e da quanto è acqui¬ 
sito dalla Anatomia Patologica, bisogna ricordare come questi tumori possano 
ingrossarsi moltissimo, raggiungendo volumi molto maggiori degli altri ade¬ 
nomi (Kaufmann parla anche di venti chili di peso); presentano spesso accre 
scimento rapido, ciò che in parte è spiegato dalla ricchezza cellulare della 
loro parte connettivale (che ricorda molte volte la struttura del sarcoma, ben¬ 
ché il carattere clinico sia differente, come dice Ribbert) ; hanno spesso, ed a 
distanza di molti anni, la proprietà di recidivare. 

Tutto questo scuote il concetto abituale sulla prognosi e la, terapia degli 
adenomi ed autorizza il chirurgo' in piena coscienza a prendere in considera¬ 
zione Pidea di un intervento demolitivo in determinati casi, quali tumori a 
struttura fìbro-epiteliale cistici papilliferi con sviluppo piuttosto rapido o che 
abbiano raggiunto un volume notevole; recidive di tumori fibro-adenomatosi, 

coesistenza in altra sede di altri blastomi. 

Per la mammella cistica la constatata frequente coincidenza di sviluppo 
maligno autorizza, nello stato attuale delle nostre cognizioni, ad intervento 
radicale. Certo la oisservazione clinica del lungo decorso di alcuni di questi 
casi può lasciare perplessi, ma ragioni di prudenza consigliano di essere lar¬ 
ghi nell’intervento. In ogni causo va praticata una accurata sorveglianza del¬ 
l’ammalata. . 


Gruppo II. — Due casi di cancro della mammella. 

Caso Y. — C. E., anni 54, donna di casa. Padre morto a 70 anni, affetto 
da uremia; la madre è morta a 65 anni di polmonite. Non ha avuto aborti. Ha 
un fratello vivente e sano. Si è sposata a 28 anni con un uomo vivente e sano : 
ebbe due figli viventi e sani. All’età di 19 anni sofferse di tifo addominale, 
non ha avuto altre malattie degne di nota. Circa un mese fa la paziente si ac¬ 
corse di una piccola massa indolore, della grandezza di un pisello, di consi¬ 
stenza duro-elastica,, situata nel prolungamento ascellare della mammella si¬ 
nistra. Tale nodulo fu asportato dal prof. Margarucci nel secondo padiglione 
del Policlinico. L’esame istologico del frammento asportato dimostra la se¬ 
guente struttura: , 

a) Alveoli di varie dimensioni, con pareti costituite da tessuto connet¬ 
tivo! fibrillare, talvolta ricco di cellule, sono pieni di elementi epiteliali, riu¬ 
niti in masse sinciziali, e costituiti da più file di cellule del tipo dell epitelio 
basale. Non si osserva alcuna figura cariocinetica in tali formazioni. Il con¬ 
nettivo che costituisce la parete degli alveoli è ricco di fibrille, povero di ce - 
lule e di vasi sanguigni ; talvolta i cordoni cellulari sono rappresentati da po¬ 
che cellule in file più o meno lunghe. Non si riscontrano mai formazioni tabu¬ 
lari. Per degenerazione degli elementi centrali talvolta si hanno formazioni 
pseudo-tubulari. Varii elementi cellulari si riscontrano anche nel grasso in¬ 
torno alla mammella che è infiltrato da tali formazioni epiteliali ( g. )• 
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Tra le formazioni alveolari con elementi epiteliali in sincizio oppure iso¬ 
lati, specie quando sono in una sola fila, si rinvengono delle formazioni tubu- 
lari le quali hanno una parete festonata che con Van Gieson ha assunto la 
tinta di acido picrico e che rappresenta un vecchio tubulo escretore con degene¬ 
razione della parete. Talora una degenerazione estesa del connettivo circonda 
tubuli mammari persistenti nel tratto ove si è sviluppata la neoformazione. 
In seguito a questo reperto istologico il 30-3-927, in narcosi eterea, il 
prof. Margarucci procede all’operazione radicale. Escissione della mammella 
insieme coi muscoli grande e piccolo pettorale e del cono ascellare, in cui però 



Fig. 11. — Caso V. 

Nidi cancerosi di varia estensione si riscontrano in alveoli a pareti fibrose soirrotiche. 
Il grasso è in parte libero da neoformazioni ed in parte infiltrato da elementi 
cancerosi. 


non si riscontrano ghiandole ingrossate. Nella massa viene compreso, senza 
aprirlo, il territorio da cui fu asportato, a scopo di esame, il nodulino che ha 
determinato l’intervento radicale. Il territorio del nodulo s’è trovato trasfor¬ 
mato in un piccolo cavo contenente un po’ di liquido torbido. 

La malata esce guarita dopo 9 giorni ; fino ad oggi sta bene. 

La mammella viene inviata al prof. Dionisi per l’esame. Si prelevano fram¬ 
menti in vicinanza della cicatrice ; si ha subito il concetto che con la biopsia si 
sia asportato il nodo principale della formazione maligna, con la quale preesi¬ 
stevano un’antica mastite cronica e focolai fibroadenomatosi. 
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£ solo esaminane!oi con molta cura che in alcuni tratti si rinvengono for¬ 
mazioni le quali confermano il concetto di un processo cancerigno. Così tal¬ 
volta si rinvengono delle formazioni alveolari in cui appaiono cumuli di cel¬ 
lule di forma irregolare, grosse, che confermano il giudizio. Però senza la 
biopsia anche gli elementi descritti potrebbero essere discussi per la loro natura. 



Fig. 12. — Caso V. 

Nidi cancerosi intorno ad una massa ialina. I nidi cancerosi sono contenuti in spazzi 
apparentemente linfatici. 

Caso VI. — R. A., anni 31, ricoverata il 2 febbraio. 

Nulla nel gentilizio in rapporto con le neoplasie. Mestruata a 12 anni; le 
mestruazioni sono state sempre regolari per ritmo e quantità. 

Nessuna malattia degna di nota fino al 1918, quando ha sofferto di in¬ 
fluenza. Ai primi di settembre (cinque mesi fa) la paziente in seguito a un 
trauma lieve si accorse che La mammella sinistra era più grossa e più dura 
della destra. Fece applicazioni calde e iniezioni idi iodo, in seguito alle quali 
il volume della mammella sarebbe molto diminuito. Persistendo però ancora 
il gonfiore dell’organo la paziente ricovera. La diagnosi fin qui fatta da va¬ 
lenti chirurgi, che l’hanno visitata, era di probabile mastite cronica, senza 
escludere però nettamente il neoplasma. 

E. 0. — Condizioni generali buone, nutrizione buona, pannicolo adiposo 
abbondante. Colorito della cute e delle mucose roseo. Nulla a carico dell’ap- 
parecchio 1 info-ghiandolare. Polso ritmico a pressione e frequenza normale. 

Torace : nulla di notevole alla percussione e all’ascoltazione. Cuore : nei 
limiti; toni netti; non soffi. 

Milza-fegato nei limiti. Radioscopia del torace : negativa per ombre so¬ 
spette di metastasi. 

All’ispezione la mammella sinistra appare più piccola dell’altra; ha la 
forma di una mezza calotta che poggi con la parte piana sul torace. La emi- 
sfera forma un tutto unico e omogeneo, abbastanza liscio; così non si riesce 
più a distinguere nè la salienza dell’areola nè quella del capezzolo, che è nello 
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stesso piano della cute circostante. Palpata, a piatto, la mammella fa apprez¬ 
zare una consistenza duro-fibrosa, senza punti fluttuanti ; la pelle della re¬ 
gione del capezzolo, dèlPareola e circostante non si lascia sollevare in pliche ; 
presentii il fenomeno della buccia di arancio per lunga estensione. Il capez- 
zolo, come.si e detto, è retratto, affossato nella massa della, tumefazione e co- 
peito da una crosta giallo-scura. Facendo contrarre il pettorale la massa sem¬ 
bra non aderisca al muscolo in maniera intima. All’ascella corrispondente si 
palpa una tumefazione della, grossezza di un piccolo uovo di gallina, con ca¬ 
ratteri simili a, quelli della mammella. Questa massa è composta, di piccole 
masse aderenti fra loro; ma in foto non aderisce alla pelle nè ai tessuti sot¬ 
tostanti. Anche nell altra ascella si palpano altre ghiandole tumefatte e dure. 
Kiassumendo, quello che colpisce, è che tutta la regione dalla, pelle, sottocu- 
taueo, alla mammella sia infiltrata in ma-ssia, senza che si riescano a distin- 

ilnritp 6 S i epaiUre r e Va f! e parti . ° a luytai ‘ e desistenza, di noduli o di masse 
isolate. Si ha cosi 1 aspetto a prima vista di un processo flogistico. Ma l’as¬ 
senza di qualsiasi punto di fluidificazione, il decorso troppo lungo per una 

aCU rf i ^ ,rat 1 tel ' i ^ r ?PP° estesamente infiltrativi per una flogosi ero. 
mca., le qualità delle ghiandole nell’ascella corrispondente, la presenza di al- 
tre ghumdole nell ascella opposta mettono in grande sospetto per un processe 
infiltrante sei ito so. hi procede quindi ad una biopsia, asportando una ghian- 
dola. L esame dimostra trattarsi di una neoplasia, carcinomatosa ed i parenti 
chiedono insistentemente che venga, tentato un intervento. 

All’operazione (prof. Marganicci) si trovarono gravi difficoltà per l’esten¬ 
sione del processo .infiltrati™ a carico della cute. Si procedette all’operazione 

radicale e si pratico anche lo svuotamento dell’ascella dell'altro lato Tlove si 
rinvennero numerose ghiandole ingrossate, dure. 

Il decorso post-operatorio fu un succedersi di gravi fenomeni di invasione 
locale cancengna, rapidamente progressiva. Dopo pochi giorni la linea di su¬ 
tura si ulcero ampiamente; questa ulcerazione si estese rapidamente in su- 
perficie ed in profondità. Comparvero in seguito i segni di un versamento pleu¬ 
rico, indi si verifico 1 ulcerazione della pleura, cosicché la efflorescenza neopla- 
stjca pleurica sa trovo in contatto con l’ulcerazione esterna.'E così si venne 
rapidamente alla fine. L’accidente terminale fu rappresentato da una. gTave 
emorragia, probabilmente dei vasti mammari interni. & 

Descrizione del pezzo anatomico. — L’esame macroscopico della mammella 
dimostra, m una, sezione condotta attraverso il capezzolo, una retrazione con- 
‘ siderevole di questo, fatta, da, connettivo fibroso che si prosegue verso la pro¬ 
fondità. Lo strato di grasso sopramammario lia uno spessore diverso a seconda 
die si consideri la parte interna della mammella rivolta verso l’altro seno sia 
quella esterna, rivolta verso l’ascella. È più esteso il grasso verso il seno, e più 
ristretto nella zona verso l’a,scella. La superficie di sezione si presenta netta 
mente granulosa e disseminata di formazioni di aspetto cistico di varie dimen¬ 
sioni dalle quali fuoriesce un liquido mucoso. Le granulazioni sono da, un orano 
di miglio a una testa di spillo. L’esame microscopico di tale contenuto & (vedi 
sopra: liquido mucoso) dimostra che esso è costituito da sferule di grasso di 
varia grandezza e da « Fettkòmchenkugeln » ; queste cellule sono in numero 
piuttosto scarso rispetto ai globuli di grasso e al detrito. Praticando delle se¬ 
zioni parallele a quella fatta sul capezzolo a distanza, di un centimetro l’una 
dall’altra,, si rinviene una progressiva diminuzione della, zona di questo tessuto 
anomalo, fino a, che a una, distanza di cinque centimetri dalla sezione del ca¬ 
pezzolo si rinviene solamente grasso. 

L’aspetto scirroso è limitato semplicemente al centro della formazione 
nella regione dei galattofori. 

Esame istologico. — In una sezione della mammella comprendente il ca¬ 
pezzolo, il tessuto mammario sottostante, e il grasso sottomammario si notano 
le seguenti caratteristiche strutturali: 

L’epitelio di rivestimento del capezzolo conserva il solito aspetto di epi¬ 
telio piatto pluristratificato, rivestente numerose papille. Larghi fasci di mu- 
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sculatura liscia si rinvengono in mezzo al connettivo fibroso del derma del 
capezzolo stesso. In profondità appaiono lobuli mammari di varie grandezze, 
del tipo della mammella della pubertà. Al di sotto una serie di condotti larghi 
rivestiti da epitelio cilindrico che hanno le apparenze di condotti a gomitoli 
di ghiandole sudoripare, sopra-tutto per il carattere che esse poggiano su ele¬ 
menti mioepiteliali. Al di là dei limiti del capezzolo si rinvengono tipiche 
ghiandole sebacee inalterate. Nel tessuto grassose sottomammario si hai la 
sostituzione di lobi di grasso con un tessuto connettivo fibroso denso scirro¬ 
tico, in grande massa, costituente con le sue fibre alveoli di ^variatissime di¬ 
mensioni, piccolissimi, includenti piccoli gruppi di cellule e della grandezza 
di tubuli inter lobulari, ripieni di masse cellulari. In tali formazioni alveolari, 
che spesso assumono la forma cilindrica, si nota talora distinzione della 
massa centrale e talora- le cellule periferiche poggianti sulla parete connetti- 




Fig. 13. — Caso VI. 

Trombosi canee rigo a in un vaso venoso. 


vale dell’alveolo, uniche superstiti del grosso accumulo cellulare, appaiono ci¬ 
lindriche come quelle di rivestimento dei tubuli. Il connettivo e composto da 
sottili fibrille e poche cellule; è solcato anche da scarsi vasi che presentano 
sempre la parete inalterata. In alcuni altri tratti il tumore ha completo aspet¬ 
to scirrotico, con connettivo denso, cicatriziale e solcato da spazi includenti 
cellule del tipo epiteliale poligonale. Tale connettivo contiene anche spazi 
dall’apparenza di spazi linfatici, ripieni di cellule, disposti a cordoni come 
nel cancro scirrotico. La massima parte delle cellule componenti sia cordoni 
che contenuto di grossi alveoli sono poligonali, spesso riunite a formare sin¬ 
cizi e con grosso nucleo picnotico. Non si rinvengono mai in esse figure di ca¬ 
riocinesi In mezzo a questa zona sono evidenti degli accumuli epiteliali in¬ 
torno a vasi e si presenta molto netta una trombosi cancengna in una vena 

(fig ’Oome conclusione perciò, dall’insieme dei dati esposti, si rileva la strut¬ 
tura di un cancro alveolare, svoltosi nel grasso sotto-mammario, con tipica 
struttura alveolare e con molta frequente degenerazione centrale dei cordoni 
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cellulari endo-aiveolari. L’esame di una ghiandola linfatica dell’ascella dimo¬ 
stra le seguenti caratteristiche : 

la capsula ispessita per neo formazione eonnettivale. Il seno marginale 
in gran parte compressi» dalle formazioni sottostanti, le quali presentano 
aspetti caratteristici non comuni a rinvenirsi. In luogo dei follicoli infatti si 
osservano formazioni cistiche con una capsula eonnettivale che contengono 
sincizi di cellule poligonali piatte (fig. li), riunite in maniera da costituire 
delle formazioni regolari, dentro le cisti. Di tali cisti se ne trovano numerose 
nella compagine ghiandolare e differiscono specialmente, più che per il con¬ 
tenuto, per la parete, la quale invece di essere talora nettamente eonnettivale 
è costituita da numerose fibrille esili che verosimilmente si fondono in modo 
da costituire grosse cisti. Nei seni intermediari, notevolmente dilatati, si rin- 



Fig. 14. — Caso VI. 


vengono tali elementi sempre accumulati in sincizi. Degno! d’interesse è il 
fatto che la parte centrale di tale cisti spesso presenta elementi necrotici. 
Fer quanto non si possa mettere in dubbio la natura metastatica, di tali for¬ 
mazioni, offre certo caratteristiche notevoli sia l’aggregazione degli elementi 
a sincizi, sia la formazione di grosse cisti con relativamente estesa conser¬ 
vazione della struttura ghiandolare. 

Ho scelto questi due ultimi casi fra i numerosi del genere perchè rap¬ 
presentano come dlue estremi di una scala clinica. 

Il primo può offrire dei grandi insegnamenti circa l’opportunità del ra¬ 
pido intervento nel cancro della mammella. Ciò, con la propaganda ed il dif¬ 
fondersi di un certo grado di cultura medica ed igienica nella popolazione e 
con il procedere all’asportazione di qualsiasi nodulo appena sospetto e suc¬ 
cessivo esame istologico, dovrebbe divenire la, norma costante. 
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La malata, come è (letto neH’esame obiettivo, si è presentata all’esame 
con un noduletto della mammella, non più grande di un cece ; la delimitazione 
non era ben netta, è vero, dai tessuti circostanti ; era lievemente dolente ; 
nessuno dei segni ritenuti caraitterisitici del cancro, clie a dire il vero suppon¬ 
gono una lesione più avanzata, non aderenze alla pelle, non buccia di arancio, 
non retrazione idei capezzolo, non ghiandole dell’ascella. La diagnosi si pre¬ 
sentava oltremodo ardua e poteva propendere sia verso un nodulo di mastite 
come anche fo-rse verso un piccolo tumore fibro-epiteliale. 

L’esame istologico ha tolto ogni dubbio, dimostrando resistenza di un 
cancro a struttura evidente. 

4 •: 

Bisogna cercane di avvicinarsi sempre più all’ideale che è quello di agire 
al più presto, senza attendere i segni caratteristici del cancro. Con ciò io non 
voglio spostare i limiti dell’operabilità del cancro della mammella, su cui si 
ritornerà brevemente dopo. 

Molti tumori sono ancora operabili non solo, ma anche suscettibili di ot¬ 
timi risultati quando i segni clinici sono presenti all’evidenza; il mio con¬ 
cetto! è soltanto che, ove se ne presenti l’opportunità, che bisogna un po’ anche 
cercare, sia meglio operarli ancora prima che questi segni, espressione tutti 
della diffusione del tumore, siano evidenti. L’importanza di questi sintomi è 
d’altra parte tutt’altro che assoluta ed essi non sono affatto caratteristici del 
cancro. 

a) Retrazione del capezzolo : 

1) può essere congenita; 

2) può presentarsi nelle mastiti croniche semplici, nella tubercolosi ; 

3) è un sintoma piuttosto precoce del cancro, ma se questo si inizia in 
un lobo lontano dall’areola può mancare anche quando gli altri dati clinici 
non lasciano dubbi; manca, certamente quando si tratti di noduli come il 
nostro 4° caso, anche se a distanza relativamente breve dall’areola, o come 
il caso riferito, operato dal prof. D’Avak. 

h) Aderenza alla pelle e buccia d’arancio : 

si possono ritrovare anche nelle forme di flogosi croniche. 

La buccia di arancio, secondo moderne vedute, sarebbe dovuta ad infiltra¬ 
zione edematosa della regione e quindi non al processo neo-plastico in se, 
mediante la permeazione, come sostiene Handley. 

c) Irregolarità del nodulo e poca limitazione : 

La poca limitazione si riscontra qualche volta nei tumori fibro-epiteliali, 
specie se si accompagna mastite; l’una e l’altra sempre nelle forme di flogosi 
croniche. 

d) Ghiandole nell’ascella: 

Possono ritrovarsi per flogosi croniche e alle volte anche per cause inter¬ 
correnti ; non sempre è facile, specie se si tratta di donne adipose, apprezzar¬ 
ne o meno i caratteri neo-plastici (durezza, deformazione, indolenza: inoltre 
quest’ultimo carattere alle volte falla perchè riesce dolente o almeno molesta 
la pressione su ghiandole sicuramente infiltrate dal neoplasma). Non è inu- 
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tile aggiungere che quasi sempre l’operazione rileva una. invasione delle ghian¬ 
dole molto più estesa di quello che si può desumere da 11’esame ; come anche, 
viceversa, è certo che non sempre, o per tutte o solo per una parte, le ghian¬ 
dole ingrossate che si ritrovano nelle stazioni tributarie, sono invase dalla 
neoplasia (a tumore non ulcerato). 

e) Secrezioni del capezzolo : 

Di queste la più frequente ed importante è la secrezione sanguigna. E’ 
sintoma caratteristico e precoce, ma non costante dell’epitelioma cosidetto 
dendritico, intracanalicolare ; alla precocità del sintoma si deve spesso la re¬ 
lativa- benignità di questa varietà di tumore. 

Senza voler però intaccare in nessun modo il valore d’insieme che sempre, 
a questi segni si è attribuito, voglio dire che se essi si troveranno serviranno 
per la esatta diagnosi, se non si troveranno ciò non deve rappresentare una 
ragione per non fare nulla o per aspettare la loro comparsa, perchè proprio 
allora abbiamo di meglio da fare nell’interesse dell’ammalata. Forse sarebbe 
molto utile la diffusione del concetto che quando noi ritroviamo questi segni 
è già tardi. Ma quello che sopratutto è importante è che nessun segno clinico, 
all’infuori di pochi e di significato gravissimo, può dare la misura della, ma¬ 
lignità del cancro. Significato grave sicuramente hanno le forme pustolose, 
quelle di scirro a corazza e le mastiti carcinomatose; ma nessun concetto pro¬ 
gnostico preciso si può dedurre dalla durezza o meno del tumore, dalla gran¬ 
dezza, dall’invasione ghiandolare, dall’ulcerazione, tranne nei casi di estre¬ 
ma progressione. Tumori voluminosi, molli, ricchi di cellule, possono permet¬ 
tere, dopo l’operazione, una sopravvivenza senza recidive per parecchi anni. 
Dico di più : sono citati dei casi di tumori ulcerati, aderenti fortemente ai mu¬ 
scoli, giudicati inoperabili da alcuni chirurgi e che invece, operati da altri, 
hanno permesso una sopravvivenza di 8, 9 anni (Delbet). 

Giova ripetere a questo proposito quanto già ho accennato e che cioè è 
accertato, per vari casi di cancri della mammella senza ulcerazione, la pre¬ 
senza. di grossi gangli nelle stazioni sussidiarie in parte o tutti indenni da in¬ 
vasione neoplastica.. 

Invece un tumore scirrotico, con pochi elementi epiteliali, sorprende alle 
volte per la sua malignità a recidivare. E seppure una relativa benignità può 
presentare (benignità intesa soltanto come lunghezza di decorso), per il suo 
volume uno scirro atrofico, nessuno affidamento di benignità si può avere in 
un tumore non atrofizzante che presenti una struttura scirrotica.. 

Mentre Ribbert pensa che la proliferazione del connettivo rappresenti il 
primo stimolo allo sviluppo della neoplasia, è ammessa da molti un’azione del 
connettivo contro l’invasione e lo sviluppo del cancro. Rubens Duval dice : Un 
tumore epiteliale è relativamente benigno o maligno secondo la efficacità della 
reazione connettivale che si oppone al suo sviluppo. Perciò gli scirri atrofici 
vengono dia alcuni giudicati benigni. Allora perchè delle strutture scirrotiche 
si trovano in alcuni cancri della più alta, malignità come il nostro? Perchè la- 
reazione fibrosa è massima nelle pustole che pure sono la più alta espressione 
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di malignità? Si deve pensare clie la reazione del connettivo, benché energi¬ 
camente rappresentata, riesca insufficiente (Masson)? Oppure bisogna con 
altri (Delbet, ecc.) giudicare che l’abbondante proliferazione del connettivo 
sia, nel maggior numero diei casi, preesistente e dovuta ad una mastite cronica 
che ha preceduto il cancro e che perfino nel cancro scirroso atrofico l’azione 
di sclerosi sia esplicata prevalentemente dal tessuto elastico e che in ogni 
modo) sia piuttosto l’effetto del lento sviluppo del tumore che la causa di que¬ 
sta lentezza? E questa una questione,che non può dirsi risolta. Ma certo allo 
stato attuale delle cose la struttura scirrotica nonT attenua la malignità del 
tumore. 

Rimando per la casistica di scirri atrofici molto maligni alla monografìa 

di Delbet. . • 

Voglio insistere ancora nel concetto prognostico dei cancri mammari, 

desunto dall’esame istologico, riassumendo quanto scrive Delbet che fa di 
questo argomento il centro del suo lavoro. Egli si serve a questo scopo di una 
larga statistica personale di casi, tutti studiati microscopicamente, di cui 
una buona parte seguiti per molti anni, fino alla morte. 

I concetti su cui egli asserisce di poter formulare un giudizio prognostico 
in una percentuale di circa il 65 % dei casi, sono fondati per la maggior parte 
sui fattori biologici della cellula neoplastica, pur riconoscendo l’importanza 
di qualche carattere morfologico. Così sarebbero da annoverare tra i più ma¬ 
ligni i cancri megacellulari. Ma nella maggior parte dei tumori mammari egli 
riconosce come carattere di malignità, quale si sia la forma cellulare, la ten¬ 
denza ad aggrupparsi intorno ai vasi e ad invaderli. Questi tumori egli chia¬ 
ma emofili. 

Cade qui l’opportunità di notare che egli ammette la frequenza delle meta¬ 
stasi sanguigne del cancro mammario. Altro carattere di malignità dei tu¬ 
mori è la perdita più o meno grande di due speciali proprietà della cellula 
che egli chiama di aderenza e di coerenza, intendendo per la prima la affinità 
della cellula al tessuto connettivo circostante mediante l’intermediario della 
membrana basale, e con la seconda l’affinità o tendenza di aggruppamento 
delle cellule neoplastiche fra di loro. Il primo grado di malignità è dato dalla 
perdita dell’aderenza ; il successivo da quella della coerenza;. Ecco dunque che 
tumori che presentano poche cellule disordinatamente scaglionate nel connet¬ 
tivo o negli spazi linfatici, presenterebbero un carattere di malignità ben mag¬ 
giore di altri ricchi di cellule che conservano la coerenza e tendono ad aggrup¬ 
parsi in grossi alveoli o tubuli. Ciò che in definitiva corrisponde al vecchio 
concetto dello sviluppo infiltrativo dei tumori e delle strutture fortemente 
atipiche opposto a quello dello sviluppo concentrico e delle strutture più ti¬ 
piche; mentre d’altra parte vi è la tendenza a dare minore importanza pro¬ 
gnostica all’abbondanza o scarsezza cellulare in sé stessa. Caratteri di beni¬ 
gnità sempre relativa avrebbero invece i tumori secernenti (preparati con il 
mucicarminio), a meno che anche essi non siano emofili, nel qual caso il ca¬ 
rattere di benignità ne verrebbe molto diminuito, ed i tumori che presentano 
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raggruppamenti cellulari piuttosto regolari. In questi tumori è conservata in 
gran parte la proprietà di coerenza ed in parte quella di aderenza. Si è già 
accennato che concetto bisogna avere del cancro dendritico. 

Non si può negare che queste conclusioni siano molto interessanti e qual¬ 
cuna anche convincente. I due casi riportati in questo contributo, come po¬ 
trebbero essere classificati secondo questi concetti prognostici? 

Il primo caso del gruppo dei cancri (n. 5) rappresenta certamente un 
cancro a tipo alveolare : vi sono però anche delle infiltrazioni cellulari isolate, 
ciò che con i concetti esposti, rappresenterebbe un carattere di malignità ac¬ 
centuato. Il tempo trascorso è breve per poter giudicare se la precocità del¬ 
l’intervento sarà efficace, ma pare possa autorizzare le migliori speranze. Nel 
secondo caso del gruppo dei cancri (n. 6) l’esame istologico dà : cancro alveo¬ 
lare in parte scirroso; infiltrazione perivasale e trombosi cancerigne. La 
struttura istologica è quindi della più alta malignità. 

Io credo che anche clinicamente il caso doveva essere giudicato molto 
grave. La malata presentava una mammella diffusamente infiltrata, l’organo 
aveva un particolare e netto aspetto flogistico. Il tumore infiltrava estesa¬ 
mente la cute, ma aveva un aspetto alcunché differente dallo scirro a corazza, 
di cui conosciamo l’alto grado di malignità (la massa era in gran parie spo¬ 
stabile, non vi erano pustole nè isolate nè confluenti). Ho detto un aspetto 
flogistico della mammella, non dico mastite carcinomatosa alla quale denomi¬ 
nazione si collegano molto spesso i concetti di insorgenza in puerperio, di bi¬ 
lateralità e di forte aumento di volume. Qui la mammella malata era un po’ 
più piccola dell’altra ma tutto l’organo diffusamente era impastato e preso 
senza alcuna distinzione. Se pigliamo qualche cosa del cancro a corazza e 
qualche cosa della mastite carcinomatosa io credo si possa rendere in gran 
parte l’aspetto clinico del caso. E la malignità è stata del più alto grado, 
di una acuzie quasi quanto quella descritta per le mastiti carcinomatose. 

Ritornando sui particolari istologici di quesfì due casi idi cancro mam¬ 
mario si rileva come in entrambi siano presenti note di mastite cronica. Ri¬ 
peto ancora come si tenga adesso a dare importanza a questo reperto, consi¬ 
derando la mastite cronica una lesione p recane erigila, molto frequente a 
riscontrarsi nei cancri del seno, fino ad attribuirle da alcuni una notevole 
importanza etiologica. 

Mi pare opportuno chiudere questa esposizione con un piccolo richiamo 

alla terapia chirurgica. Quali saranno i limiti dell’operabilità nel cancro 

della mammella ? Questo mio lavoro tenderebbe, come ho detto, ad uno scopoi : 

« 

cioè quello di estendere il concetto della biopsia e quindi permettere una te¬ 
rapia la più precoce possibile. Naturalmente però, finché la cultura medica 
delle masse non si sarà sviluppata, continueremo ancora a vedere tumori 
estesi e tumori inoperabili. I limiti classici devono essere mantenuti? Una 
eccezione forse va fatta per l’invasione del capo sopraclavicolare. In questi 
ultimi tempi c’è una tendenza a non considerare la clavicola come una barrie¬ 
ra insormontabile. Si va ancora più in là ; gli studi di Monnard hanno accerta- 
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to che in una certa percentuale di casi, linfatici della mammella sii versano 
direttamente nelle ghiandole sopraclavicolari. Ed ecco quindi proporsi da 
alcuni il vuotamento preventivo e sistematico del cavo sovraclavicolare. Per 
le indicazioni di tecnica rimando ai lavori speciali. Certoi si è che il vuota 
mento del cavo sopraclavicolare, in casi che presentano già al primo momento 
dell’osservazione invasione dei gangli sovra clavicolari, più che in altri in cui 
più tardi si renda apparente tale invasione, può rendere grandi servigi. 

Così un prolungamento notevole della vita si può avere reintervenendo 
nelle recidive locali : è importante un caso citato dal Delbet in cui dopo 10 in¬ 
terventi per recidive locali si ebbe una sopravvivenza di parecchi anni. Invece 
l’esperienza clinica dimostra che è vano tentare un intervento o un reinter¬ 
vento quando vi sia la comparsa di pustole cancerose. Secondo Delbet questi 
tumori sono tutti emofili e quindi fortemente maligni. 

Ritengo che con lo sviluppo dei moderni mezzi di indagine radiologica 
sia sempre opportuno, direi quasi necessario un esame sistematico radiogra¬ 
fico del torace e delle zone dell’apparato scheletrico, sede di preferenza delle 
metastasi ossee del cancro mammario (terzo superiore del femore; terzo su¬ 
periore delPomeró; altre zone secondoi indicazioni speciali). 

Nei reparti ospedalieri di Roma in cui ho prestato servizio, tale indagine, 
specie per il torace, è praticata molto frequentemente e qualche volta ha fatto 
evitare un intervento inutile. Nei casi di dubbia operabilità forse vai meglio 
tentare : boi ricordato come si citino dei casi giudicati inoperabili che hanno 
poi permesso delle lunghissime sopravvivenze. 

Riassumendo credo opportuno richiamare l’attenzione su questi concetti : 

1) I tumori fibro.epiteliali della mammella, in casi speciali, debbono 
essere guardati con una maggiore diffidenza e qualche volta saranno passi¬ 
bili di una cura chirurgica più attiva. 

2) Qualsiasi nodulo sospetto della mammella deve essere asportato e 
sottoposto ad accurato esame istologico : bisogna cercare di prevenire i segni 
clinici del tumore maligno. 

3) La sintomatologia clinica, tranne per poche forme che hanno per lo 
più un grave significato, non a/utorizza quasi mai un sicuro giudizio progno¬ 
stico. 

4) L'esame istologico, oltre che aiuto nella diagnosi, potrà forse tra 
qualche tempo dare delle direttive prognostiche sicure. 

5) Il reperto istologico della malattia cistica< è spesso quello di una 
strutturo, anatomicamente maligna. 

# 

6) E’ frequentissima nel cancro della mammella la coincidenza della 
mastite cronica. 

7) E ella cura chirurgica del cancro bisognerà essere il più larghi pos¬ 
sibili. La clavicola non deve essere guardata come una barriera insormonta¬ 
bile. Per alcuni anzi sarebbe indicato il vuotamento sistematico preventivo 
del cavò sopraclavicolare. 
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IL 

Ospedale Civile « C. e G. Mazzoni » - Ascoli Piceno 
Sezione Chirurgica diretta dal Prof.M. Chiarugi 


Osteoma del muscolo brachiale anteriore in seguito 

a lussazione del gomito 

per il dott. Giuseppe Lucchese, aiuto. 

Possiamo illustrare un caso di osteoma del muscolo brachiale anteriore 
in seguito a lussazione posteriore del gomito. Abbiamo potuto seguire il 
paziente durante tutto il decorso dell’affezione, per più di un anno. 

Le radiografie che possediamo delle quali due ci mostrano la regione 
subito dopo il trauma — prima cioè della comparsa dell'osteoma — ed 
un’altra quando l’affezione s’è già costituita ce ne permettono una più age¬ 
vole dimostrazione. 

Pensando poi che l’affezione ha considerevole importanza dal punto di 
vista pratico, abbiamo creduto che il far conoscere questa nostra osserva¬ 
zione non fosse del tutto privo di interesse. 

P. Romano, di anni 12, da Ascoli Piceno. 

Entra in Ospedale il 12 ottobre 1927. 

Tre giorni prima dell’ingresso in Ospedale, nel montare sulla bicicletta cadeva a 
terra battendo tutto il lato sinistro del corpo. ISon sa dire in. che posizione stesse l’arto 
superiore sinistro al momento della caduta. Quando si rialzava avvertiva forte dolore 
al gomito di sinistra, con impossibilità di qualsiasi movimento, e in breve tutta la 

regione del gomito diveniva molto tumefatta. 

Un medico diagnosticava una lussazione del gomito sinistro e, dopo aver praticato 

delle manovre per la riduzione, applicava un bendaggio. 

Quando entra in Ospedale presenta notevole deformazione e tumefazione di tutta 
la regione del gomito sinistro dove la cute è tesa, un po’ edematosa e dove si osser¬ 
vano varie zone ecchimotiche specialmente sul lato flessorio. 

La palpazione è dolentissima come pure dolente è ogni tentativo di movimento. 

Per tali condizioni, specialmente per la grande tumefazione, non si riesce a stabi¬ 
lire bene i rapporti tra olecrano epicondilo ed epitrorlea. 

Senza tormentare inutilmente il malato procediamo senz’altro ad un esame radio- 

grafico. 

Eseguite le due radiografie che qui riportiamo, una di profilo (fig. 1) 1 altra di 
fronte (fig. 2) vediamo subito trattarsi di una lussazione posteriore ed esterna del 

gomito. 

I capi ossei articolari sono perfettamente integri: nessuna frattura, nessun distacco 
epifisario. Visibili ed integri i nuclei di ossificazione epifisaria rispettivamente del¬ 
l’omero, del radio e dell’olecrano. 

Sotto narcosi si procede alla riduzione che non presenta grandi difficoltà. Indi si 
immobilizza l’arto in sebiiflessione. 

Dopo cinque giorni si iniziano piccoli movimenti e si praticano leggeri massaggi 
ed applicazioni calde. I movimenti sono però molto limitati: dalla posizione iniziale ad 
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angolo retto possiamo avere una estensione di appena 20 o 25 gradi; la flessione è più 
limitata e va poco oltre l’angolo retto. Questi movimenti risvegliano discreto dolore. 
Per circa tre settimane f’ampiezza dei movimenti permane la stessa. La regione del 



Fig. 1. 



gomito è sempre un po’ tumefatta e la cute leggermente edematosa e lucente. Persi- 
stono le piccole zone ecchimotiche riscontrate precedentemente sulla faccia anteriore 
della regione del gomito. Ad un esame della regione, praticato in questo momento, no- 
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tiamo che le varie sporgenze ossee del gomito — epicondilo, epitroclea, olecrano — 
hanno rapporti tra di loro normali. La pressione esercitata su queste sporgenze non è 
dolorosa e non mette in evidenza alcunché di anormale. Però notiamo sulla faccia an¬ 
teriore del gomito e precisamente subito al di sopra della sua plica di flessione, un po’ 
verso il lato ulnare, una tumefazione che ha la grandezza di una grossa noce, un po’ 
allungata e col suo maggiore asse disposto dall’alto in basso parallelo all’asse dell’omero. 
Tale tumefazione è ricoperta di cute normale, ha consistenza duro-fibrosa, i suoi limiti 
non sono ben distinti, è poco spostabile dall’alto in basso, pochissimo in senso trasver¬ 
sale. La pressione su questa zona desta un certo dolore. 

Si sospendono i massaggi, non si immobilizza e si lascia che il paziente esegua quei 
movimenti che gli sono possibili senza però forzare l’articolazione. 

Passano ancora cinque settimane — siamo a circa due mesi di distanza dall’avve- 



Fic. 3. 

nuto trauma —, i movimenti di estensione si fanno sempre più limitati e la flessione 
non va oltre l’angolo retto. 

La tumefazione riscontrata precedentemente alla regione anteriore del gomito di¬ 
viene un poco più grande e si fa di una durezza quasi lignea. 

L’esame radiografico (fig. 3), eseguito in questo periodo — primi di gennaio, circa 
due mesi e mezzo dal trauma — mostra un’ombra anormale posta al davanti dell’ar¬ 
ticolazione. 

Se passiamo ad un esame dettagliato di quest’ombra vediamo che essa ha una 
forma allungata col suo diametro maggiore disposto pressoché perpendicolarmente alla 
superficie dell’omero. Vediamo altresì che l’intensità di quest’ombra non è uniforme. 
Difatti in essa si scorgono delle zone in cui l’ombra è molto marcata mentre in altre 
lo è meno. Le zone in cui l’ombra è più accentuata — la sua intensità si avvicina a 
quella data dall’osso normale — sono due. Di esse una ò situata vicino all’omero e con 
esso si confonde, mentre l’altra è situata in un punto più distante separata dalla prima 
da un piccolo tratto in cui l’ombra fa completamente difetto. Sicché nel complesso 
quest’ombra anormale situata al davanti dell’articolazione appare costituita da due for¬ 
mazioni distinte: l’una avente la forma di un piccolo cono aderente all’osso e sicura¬ 
mente di origine periostea, l’altra avente la forma di un uncino che non ha connes- 


3 Sez. Chirurgica. 









318 


IL POLICLINICO 


sione alcuna coll’osso. L’origine di questa seconda formazione deve ricercarsi con tutta 

verisimiglianza in una neoformazione sviluppatasi in pieno muscolo brachiale 

Difatti come vedremo sono stati descritti di questi casi (Della Vedova) in cui Losteoma 

del brachiale — d'origine muscolare — sorgeva accanto ad altre formazioni ossee d’ori¬ 
gine periostea. 

E s’è anche visto che queste formazioni, di differente origine, che sono indipen¬ 
denti in un primo tempo possono, in un secondo tempo, prendere fra esse dei contatti 

piu o meno estesi ed infine confondersi l’una coll’altra: è quello che sta per avvenire 
nel caso caduto sotto la nostra osservazione. 

In base ai precedenti anamnestici, all’esame clinico ed al reperto radiografico viene 
formulata la diagnosi di « osteoma del muscolo brachiale anteriore ». 

La neoproduzione ossea veniva a formare un vero cuneo situato al davanti dell’ar- 
flessfoTe 116 d g ° CUÌ ° StaCoIava fortem ente i movimenti, specialmente quelli di 

Dopo ancora un mese la tumefazione non subisce modificazioni ed i movimenti 
sono sempre limitatissimi. 

Si decide quindi di intervenire. Già erano passati 4 mesi dal trauma 
Operazione febbraio 1928 (Prof. M. Chiarugi). 

Narcosi eterea. Incisione longitudinale lungo il maggiore asse della tumefazione. 
Questa viene liberata dai tessuti che la inglobano e che si riconoscono essere le carni 
del muscolo brachiale. Si isola il peduncolo fino al suo impianto sull’omero indi con 
una pinza osteotoma si sezione alla base e si asporta. Ricostituzione dei piani ben- 
immobilizzazione. Guarigione per primam. 

nrim 1 ! 0p0 n " r Se ? i ^ ana « Si iniziano 1 movimenti di flessione e di estensione, che dap- 

ticando ? 51 fann ° mpirfomente più ampi; si procede con cautela non pra- 

ticando alcuna manovra di massaggio allo scopo di evitare una irritazione degli elementi 
osteogem eventualmente sfuggiti alla demolizione.. 

Dopo sei mesi sia l’estensione che la flessione avvenivano in modo completo. 


Lo studio delle ossificazioni muscolari traumatiche — osteomi trauma¬ 
tici o miosteomi traumatici, come pure vengono chiamati, e che come ve¬ 
dremo oltre che nel brachiale anteriore possono insorgere nello spessore di 
altri muscoli situati nelle differenti regioni del corpo — risale alla seconda 
metà del secolo scorso, cioè ad un’epoca relativamente recente. 

Billroth ne fa menzione nel 1855 a proposito degli osteomi degli addut- 
tori — osteomi dei cavalieri. 

Dopo di allora molti sono stati gli Autori che si sono occupati dell’ar- 
gomento. In Germania sono sorti in proposito i lavori di Volkmann, Vir- 

chow, Graf, e di Josephson. È stato quest’ultimo che l’ha chiamato per 
primo « osteoma muscolare ». 

I er quanto si riferisce particolarmente al muscolo brachiale anteriore 
le numerose osservazioni via via fatte dai diversi Autori, i lavori originali 
specialmente ad opera dei francesi — Charvot, Delorme, Loison, Cahier — 
e le interessanti monografie comparse in seguito in Italia di cui cito fra le 
più importanti quelle di Calamida e di Dalla Vedova, mettono in rilievo la 
evenienza per cui dopo una lesione traumatica del gomito — frattura, lus¬ 
sazione od anche semplice contusione o sforzo — possa aversi la comparsa 
di tali formazioni ossee nella compaggine del muscolo. Si è poi notato che la 
comparsa deH’osteoma si ha con maggior frequenza in casi di lussazione del 
gomito, specialmente nella varietà posteriore. 

II Dalla Vedova, nella sua comunicazione al VI Congresso della Società 
Ortopedica Italiana, tenutosi in Roma nel 1911, così si esprimeva : 
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<( .... dobbiamo considerare apoditticamente accertato che alla lussa- 
<' zione dell antibraccio (specialmente nella varietà posteriore) segue con 
« grandissima frequenza la comparsa di ossificazioni nei tessuti adarticolari, 
« ed in special modo nelle carni del brachiale anteriore ». 

Il Macliol si spinge più oltre affermando che queste neoformazioni co¬ 
stituiscono un seguito costante nella lussazione non complicata (ridotta). 

Non volendo entrare nei dettagli della questione (esorbita dal nostro 
compito), pur non escludendo la grandissima frequenza o la quasi costanza 
con cui si possa avverare la formazione di tali produzioni ossee in seguito 
a lussazioni del gomito, è d’uopo però, dal punto di vista pratico, tenere 
conto solo dei casi in cui queste neoproduzioni nonché solo accennate ac¬ 
quistino invece un certo volume. Difatti solo in quest’ultimo caso esse pos¬ 
sono rendersi evidenti alla nostra indagine clinica e anche radiologica. 
Come solo in quest’ultimo caso esse richiamano la nostra attenzione per i 
disturbi che in genere apportano alla funzione dell’arto. 

Che dei nuclei circoscritti di sostanza ossea (piccoli osteomi appena 
abbozzati), talora unici, tal’altra multipli, ma sempre molto piccoli e circo- 
scritti, possano formarsi in seguito ad ogni lussazione, è un fatto molto 
verosimile e che ha certo la sua importanza dal punto di vista dell’anato¬ 
mia patologica. Ma tale evenienza perde gran parte del suo valore se consi¬ 
deriamo la cosa più da un punto di vista pratico che da un punto di vista 
teorico. Infatti quando queste zone di ossificazione rimangono molto pic¬ 
cole e molto circoscritte non sono rilevabili nè coll’esame clinico comune 
nè coll’esame radiologico, e — quello che più importa — non sono di osta¬ 
colo alcuno alla funzionalità dell’arto. 

Esclusi quindi questi casi in cui la neoproduzione è direi quasi ipo¬ 
tetica, o, per lo meno, non ne è sempre dimostrabile la esistenza, l’osteo- 
ma del muscolo brachiale anteriore deve sì considerarsi un seguito fre¬ 
quente della lussazione del gomito ma non frequentissimo o addirittura 
— come vuole Machol — un seguito costante. 

Anatomia patologica. — Ciò premesso diciamo subito che l’osteoma 
del muscolo brachiale anteriore può avere un volume molto variabile. Pic¬ 
colo a volte quanto un fagiolo assume tal’altra delle proporzioni rilevanti 
costituendo una grossa massa situata al davanti dell’articolazione del go¬ 
mito. Qualche volta col suo grande volume si espande e contorna buona 
parte dell’articolazione — osteomi periarticolari — determinando di con¬ 
seguenza una limitazione dei movimenti articolari, specialmente di quelli 
di flessione ed estensione, e che può arrivare fino all’anchilosi completa. 
Più di rado sono compromessi i movimenti di pronazione e supinazione 
dell’avambraccio. Da notare però che la maggiore o minore influenza del- 
l’osteoma sulla funzionalità dell’arto non dipende esclusivamente dal suo 
maggiore o minore volume ma dipende dalla posizione e dai rapporti che 
l’osteoma viene ad assumere nei confronti dei costituenti l’articolazione. 
Così si possono avere dei miosteomi di considerevole grandezza che grazie 
alla loro speciale ubicazione possono non ostacolare affatto, oppure in modo 
molto limitato, i movimenti del gomito. Cito a questo proposito le due os¬ 
servazioni di 0. Marchetti e di F. Rossi in cui l’osteoma, sviluppatosi nel 
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muscolo brachiale, pur essendo di considerevole grandezza non ostacolava 
quasi affatto i movimenti del gomito. 

Di fronte a questi casi favorevoli ve n’ha degli altri in cui un piccolo 
osteoma basta ad ostacolare grandemente la funzione dell’arto: ad esempio 
quando la neoproduzione si alloga al davanti dell’articolazione, in un punto 
molto vicino alla sua linea di flessione costituendo come un cuneo inca¬ 
strato tra le due leve ossee del braccio e dell’antibraccio. 

Ed è quindi importante, oltre il volume, considerare i rapporti e la 
forma dell’osteoma. 

Riguardo alla forma i miosteomi del brachiale possono essere rotondeg¬ 
gianti, allungati, foggiati ad uncino, ecc. 

Posti al davanti dell’articolazione possono trovarsi a contatto con uno 
dei capi articolari e aderirvi più o meno estesamente, come possono anche 
essere indipendenti dallo scheletro. È facile vedere alcuni di essi aventi 
intimo contatto coll’apofisi coronoide — caso più frequente — oppure col¬ 
l’estremità distale dell’omero, come nel nostro caso (fig. 3) in cui si os¬ 
serva la neoproduzione ossea impiantarsi con un peduncolo proprio sull’o¬ 
mero. Possono pure aversi rapporti coll’epicondilo, coll’epitroclea, col bec¬ 
co dell’olecrano ed infine, quando sono molto grandi, possono aversi rap¬ 
porti con più di una di queste sporgenze ossee che fanno parte dell’artico¬ 
lazione del gomito. È in questi ultimi casi che il miosteoma può formare 
un vero e proprio manicotto tutt’attorno all’articolazione. 

Ma con una certa frequenza gli osteomi sono liberi, non aventi cioè 
connessione alcuna con lo scheletro della regione. Aggiungiamo ancora che 
essi possono essere liberi in un primo momento per divenire in seguito 
aderenti allo scheletro. 

Studiando gli osteomi traumatici dal punto di vista della loro intima 
costituzione si osserva che essi sono formati da vero tessuto osseo : abbiamo 
delle travate ossee più o meno vicine e stipate che si dispongono per lo più 
in modo del tutto irregolare, e addossate ad esse si rinvengono delle grosse 
cellule cubiche od allungate con nucleo spesso grande ben visibile e colo¬ 
rabile che non sono altro che gli osteoblasti. 

Gli spazi limitati da dette travate sono ripieni di midollo osseo con 
trama molto delicata, con irrorazione sanguigna tanto più abbondante 
quanto più l’osteoma è di data recente. Col tempo i vasi tendono a dimi¬ 
nuire di calibro, ad obliterarsi ed infine a scomparire. Si hanno contem¬ 
poraneamente dei fenomeni di alisteresi come nell’osso normale, solo che 
qui sono più marcati. 

Policard e Desplas, citati da Rinaldi, che hanno potuto bene studiare 
due casi di osteoma in cui il trauma era stato solo delle parti molli, esclu¬ 
dente quindi qualsiasi intervento di elementi osteo-periostei, hanno notato 
che l’osteoma si sviluppa a spese del connettivo. Si ha prima la comparsa di 
fibroblasti, i quali successivamente passano in osteoblasti ed infine per la 
deposizione di sali calcari compaiono le travate ossee omogenee. 

Insomma, secondo le osservazioni di questi Autori, la formazione della 
sostanza ossea può essere ben definita : la sostanza fondamentale e le forma¬ 
zioni connettive si omogeneizzano e jalinizzano, indi si delinea l’impalca¬ 
tura ossea con la disposizione in travate. 
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È facile vedere, specialmente alla periferia dell’osteoma in formazione, 
delle zone di tessuto cartilagineo. 

Le fibre muscolari si comportano in modo passivo. Esse sono come 
strozzate dalla nuova formazione che si parte dal connettivo, e poi scom¬ 
paiono. 

Eziologia e Patogenesi. — Diamo ora qualche cenno su quanto riguar¬ 
da la etiopatogenesi delle neoproduzioni ossee traumatiche in generale, di¬ 
cendo delle varie teorie emesse dai vari Autori che ne hanno voluto spie¬ 
gare l’origine ed il meccanismo d’insorgenza. 

Diciamo subito che se il gomito costituisce la sede più frequente dove 
in seguito ad un trauma — specialmente in seguito ad una lussazione — 
si osservano queste neoformazioni ossee, non ne costituisce però la sede 
esclusiva. Già da molto tempo è stata riscontrata la presenza di tali neofor¬ 
mazioni in corrispondenza dello spessore degli adduttori della coscia — i 
cosidetti osteomi dei cavalieri —. E, rimanendo all’arto inferiore, oltre che 
negli adduttori sono stati riscontrati osteomi traumatici anche in corri¬ 
spondenza del muscolo quadricipite, del semitendinoso, del semimembra¬ 
noso, del pettineo, dello psoas, dei glutei, dell’estensore dell’alluce. 

All’arto superiore, oltre che in corrispondenza del muscolo brachiale, 
sono stati riscontrati in corrispondenza del bicipite, del tricipite, del lungo 
supinatore. Vi sono poi alcune osservazioni di osteomi del massetere, e 
fin’anco qualcuno dei muscoli addominali (Rubesch, Schultz). 

Queste neoproduzioni ossee possono aversi sia in seguito a traumi pic¬ 
coli e ripetuti — come negli osteomi dei cavallerizzi — tanto che sono 
stati detti anche osteomi professionali, sia in seguito a traumi unici, vio¬ 
lenti. 

Per quanto riguarda il gomito si possono riscontrare degli osteomi, e a 
volte considerevoli, anche in seguito ad una semplice contusione. In un 
caso ricordato dal Marchetti s’è avuto un osteoma del brachiale determinato 
da manovre di flessione forzata esercitate per vincere una flessione, fissa ad 
angolo retto, di un gomito precedentemente malato per artrite blenor¬ 
ragia. 

Quale significato hanno queste neoformazioni? 

Debbono considerarsi di origine periostale, oppure si possono esse svi¬ 
luppare senza il concorso del periostio? 

Ed ancora, sono esse, come vogliono alcuni, l’espressione di un pro¬ 
cesso irritativo, flogistico (flogosi asettica), o, come vogliono altri, l’espres¬ 
sione di un processo neoplastico? 

Ci dispiace che in questo senso non possiamo portare alcun contributo 
personale perchè il pezzo (l’osteoma) asportato nel nostro caso — in cui 
s’è reso necessario l’intervento — disgraziatamente è andato perduto. 

Ci limitiamo quindi a dire succintamente quali sono le opinioni degli 
Autori che si sono occupati dell’argomento. 

È d’altri tempi l’ipotesi di Seydeler ormai insostenibile, per cui in se¬ 
guito ad un ematoma da trauma si avrebbe un processo di organizzazione 
dell’ematoma stesso In connettivo embrionale che si trasformerebbe suc¬ 
cessivamente in cartilagine ed infine in tessuto osseo. Si dovrebbe, secondo 
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quest’ipotesi, ammettere che il sangue stravasato possegga una azione osteo- 
genetica, ciò che secondo le conoscenze attuali di fisio-patologia non è so¬ 
stenibile. 

Il Bard dal canto suo ammetteva che lo stimolo traumatico determi¬ 
nasse un’ipertrofia di ipotetici sesamoidi aberranti. E il Cahen ha formu¬ 
lato l’ipotesi che il trauma alterando l’equilibrio dei tessuti stimolerebbe 
l’accrescimento di nidi cellulari embrionali. 

Queste due ipotesi del Bard e del Cahen, come altre analoghe che non 
sto a ricordare, hanno solo il valore di semplici ipotesi derivanti da quei¬ 
raltra che Cohneim e Durante avevano emessa per spiegare l’origine dei 
tumori. E tanto più è evidente l’analogia se si pensa che i suddetti Autori, 
seguiti da parecchi altri — Ziegler, Birch, Hirschfeld, Yan der Briele, Grùnn- 
baune — hanno considerato queste neoformazioni intramuscolari come 
dei veri tumori ossei di natura neoplastica. Fatto questo che non si può 
più ammettere tenendo conto della evoluzione degli osteomi traumatici che 
non ha nulla in comune coi tumori veri (neoplasmi). Basterebbe per que¬ 
sto la constatazione della assoluta mancanza di metastasi. 

Secondo altri — Wolter, Lexer, Ribbert — la lesione rappresenta l’e¬ 
spressione di una forma intermedia tra tumore e flogosi (asettica). Per altri 
infine — Grawitz, Maccarini, Machol, Berndt — trattasi decisamente di un 
fatto irritativo flogistico (asettico). 

Il Calamida, circa 20 anni fa, in uno studio d’insieme di tali neofor¬ 
mazioni ossee, si esprimeva precisamente in questo modo : 

(( . le ossificazioni muscolari, pur avendo in prevalenza i caratteri 

di un processo reattivo infiammatorio cronico, sono produzione limite, per 
così chiamarle, che stanno cioè al confine tra un tale processo ed i tumori ». 

Attualmente la maggior parte degli Autori accoglie piuttosto l’interpre¬ 
tazione patogenetica che fa derivare la neoformazione da un fattore irritativo 
semplice, flogistico (asettico). 

Per risolvere poi la questione se tali neoformazioni abbiano un origine 
periostale oppure meno sono stati fatti da Ollier, Sieur e Berthier, Sultan 
Gratia ed altri, dei lavori sperimentali su animali da cui è risultato che 
frammenti di periostio strappati dalla loro sede ordinaria e trasportati piu 
o meno lontano nella compagine dei muscoli delle fibre muscolari stesse 
a cui i lembetti periostei erano rimasti attaccati, possano dar luogo, nella 
nuova sede, ad una neoproduzione ossea del tutto paragonabile agli osteomi 
riscontrati nell’uomo. 

Rimaneva così dimostrato che elementi periostali provenienti da fibre 
muscolari o fasci muscoli tendinei trasportati in pieno spessore del muscolo 
potevano dar luogo alla produzione di un osteoma. Ma la genesi di questi 
miosteomi è dovuta sempre ed esclusivamente a questo meccanismo? 

Su questo punto non si è ancora raggiunto l’accordo. Così mentre Or- 
low fa dipendere l’origine di questi osteomi da frammenti periostei ectopiz- 
zati, altri invece come il Berndt, vorrebbero confinata questa teoria nel 
« regno delle favole ». 

E difatti secondo Berndt e parecchi altri per ammettere sempre l’ori¬ 
gine periostea si rende necessario sempre il distacco di frammenti periostei 
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cospicui, a grandi dimensioni, perchè si è visto dagli esperimenti che una 
certa grandezza dei frammenti periostei è indispensabile perchè si avveri la 
neoproduzione ossea. Ora questo distacco e successiva ectopizzazione di lem¬ 
bi periostei a grandi dimensioni non sono sempre dimostrabili e se questo 
può avverarsi in gravi traumi dell’apparato scheletrico non è facile ammet¬ 
terlo quando l’azione traumatizzante è molto limitata ed a volte interes¬ 
sante solo le parti molli. » 

Si obbietta pure che se è facile spiegare con questo meccanismo l’in¬ 
sorgere di osteomi aderenti allo scheletro o ad esso molto vicini, è invece 
poco verosimile che così avvenga in quegli osteomi liberi, non aderenti allo 
scheletro e anzi da esso molto distanti come per esempio nei muscoli della 
coscia. 

Così accanto a questa teoria della ectopizzazione periostale è sorta quella 
cosidetta della miosite ossificante. Ed è stalo il Kònig che in seguito ad un 
accurato studio macroscopico ed istologico della lesione ha potuto stabilire 
che un trauma può portare a una neoformazione ossea extraperiostea. Dopo 
la pubblicazione del Kònig sono comparse numerose altre osservazioni ten¬ 
denti a stabilire che se non in tutti i casi in parecchi di essi l’osteoma si 
forma senza l’intervento di elementi periostei. Questa constatazione si è po¬ 
tuta fare specialmente in quelle neoformazioni ossee le quali si trovavano 
immerse in pieno tessuto muscolare e di cui uno strato più o meno spesso 
separava il blocco osseo di neoformazione dallo scheletro. 

Le osservazioni di Ròpke, di Rubsch e di Scultz, in cui 1 osso di neofor¬ 
mazione era nello spessore dei muscoli addominali, darebbero convalida a 
quest’ipotesi. E se a questo aggiungiamo che parecchi Autori dopo Palicard e 
Desplas hanno potuto, mediante l’esame istologico dei pezzi asportati, con¬ 
statare una ossificazione diretta dei connettivi del perimisio proliferati ana¬ 
logamente a quanto si osserva nei casi di miosite ossificante di natura non 
traumatica, come ad esempio nella miosite ossificante neurotica, dobbiamo 
senz’altro mettere questa ipotesi o teoria della miosite ossificante accanto a 

quell’altra della ectopizzazione periostea. 

Il Dalla Vedova che ha trattato estesamente dell’argomento illustrando 
un caso di osteoma del muscolo brachiale, così conclude al riguardo : « la 
interpretazione patogenetica della miosite ossificante se non sempre esclu¬ 
siva, non solo è verosimile, ma è rigorosamente dimostrata ». 

In definitiva dunque due sono le ipotesi che si contendono il terreno 
nella etiopatogenesi degli osteomi traumatici e precisamente la teoria della 
ectopizzazione periostea e quella della miosite ossificante. Ma bisogna pen¬ 
sare che di queste due teorie l una non esclude 1 altra, che anzi deve essere 
accettata una concezione patogenetica eclettica e questo specialmente per 
quanto riguarda gli osteomi traumatici della regione del gomito. 

Vi sono dei casi che riconoscono indubbiamente la loro origine da 
frammenti osteoperiostei ectopizzati — osteomi primitivamente aderenti allo 
scheletro — come ve ne sono altri in cui bisogna ammettere l’altra ipotesi, 
della cosidetta miosite ossificante — osteomi primitivamente o definitiva¬ 
mente non aderenti allo scheletro e da esso lontani. 

, Nel caso riferito da Dalla Vedova, in seguito a lussazione posteriore del 
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gomito, si è potuto constatare l’insorgenza di una neoformazione ossea in 
corrispondenza del muscolo brachiale anteriore sicuramente di origine mu¬ 
scolare — libera indipendente dallo scheletro — accanto ad altre produzioni 
ossee adarticolari di sicura origine periostea — primitivamente aderenti allo 
scheletro. 

Queste considerazioni riguardanti la etiopatogenesi delle ossificazioni 
da trauma in tutte le loro possibili manifestazioni — arto superiore, arto 
inferiore, muscoli della faccia, etc. — valgono pienamente per quelle che si 
stabiliscono nella regione del gomito in seguito a lussazione, di cui il nostro 
caso ce ne offre un chiaro esempio. 

Diciamo ora qualche parola della sintomatologia, della evoluzione e 
della cura degli osteomi del muscolo brachiale anteriore. 

Sintomatologia. — L’osteoma del muscolo brachiale anteriore si riscon¬ 
tra quasi sempre in soggetti giovani dai 10 ai 30 anni. Ma non è raro osser¬ 
varlo anche in individui che abbiano oltrepassato tale età. Jaboulay nel 
1899 ne riferiva un caso osservato in un uomo di 40 anni; il caso descritto 
dal Marchetti nel 1905 apparteneva ad un uomo di 43 anni. Il Rinaldi in 
a Minerva Medica » (1925) descrive un caso di osteoma del brachiale in uria 
donna di 46 anni. 

Più spesso ne è colpito l’uomo che per il suo genere di vita è più espo¬ 
sto della donna ai traumatismi. 

Quasi sempre l’insorgenza è preceduta da un trauma che ha colpito di¬ 
rettamente o indirettamente la regione del gomito, trauma che ha potuto 
provocare delle lesioni più o meno gravi dei capi articolari — frattura o 
lussazione — oppure delle semplici lesioni delle parti molli periarticolari 
— contusioni. 

Si ha in genere una cospicua tumefazione di tutta la regione del gomito 
con ecchimosi variamente diffuse, spesso più accentuate anteriormente dove 
qualche volta possono riscontrarsi dei veri ematomi. 

Se si tratta di una lussazione questa, come per lo più avviene, è stata 
già ridotta ed il gonfiore comincia a diminuire, i movimenti cominciano ad 
essere possibili ed il paziente crede d’essere guarito. 

Ma dopo un certo periodo di tempo che può andare da qualche setti¬ 
mana a qualche mese — più di rado anche dopo vari mesi — ecco riappa¬ 
rire l’impotenza funzionale che si accentua sempre più per arrivare qualche 
volta fino all’anchilosi completa (pseudo-anchilosi). 

Quella che viene compromessa per prima ed in maggior grado è la 
flessione mentrechè l’estensione, i movimenti di pronazione e supinazione 
si possono compiere relativamente ancora bene. 

Contemporaneamente si osserva in corrispondenza della piega di fles¬ 
sione del gomito la comparsa di una tumefazione di grandezza varia che 
può andare da quella di una mandorla a quella di un uovo di piccione e 
più. La pressione sulla tumefazione provoca dolore e dolorosi sono pure i 
movimenti. Questa tumefazione ha dapprincipio una consistenza duro-fi¬ 
brosa ma che presto diviene duro-lignea. 

Alcuni vogliono negare un accrescimento all’osteoma dicendo che quan¬ 
do esso s’è costituito rimane invariato nel suo volume: non aumenterebbe 
come neanche diminuirebbe. 
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Una più attenta osservazione però ci dice che Losteoma in un primo 
periodo è suscettibile di aumentare di volume — quantunque limitatamente 
— per poi regredire e rimpiccolirsi. E alcuni fondandosi su questa evolu¬ 
zione dell’osteoma — accrescimento prima riduzione spontanea poi — vor¬ 
rebbero proscrivere qualsiasi intervento dicendo che basta immobilizzare 
per molto tempo, occorrendo per molti mesi ed anche per qualche anno, 
per vedere diminuire di volume Losteoma stesso ed infine vederlo scom¬ 
parire. Ma su questo ritorneremo parlando della cura. 

Ora diciamo che Losteoma col suo aumentato volume oltre ad ostacolare 
i movimenti del gomito può esercitare compressioni sui nervi provocando 
per questo disturbi vari, come formicolìi, nevralgie, parestesie, ecc., com¬ 
pressioni sui vasi con conseguenti disturbi del circolo sanguigno e linfa¬ 
tico come edemi dell’avambraccio, ectasie venose, cianosi. A questi disturbi 
sono da aggiungere inoltre turbe d’ordine trofico come cheratosi palmare, 
rugosità dell’epidermide, atrofie muscolari specialmente degli estensori. 

Lo studio radiologico è di una importanza capitale. 

In un primo stadio la neoformazione dà un’ombra appena visibile sullo 
schermo e che si può facilmente confondere con l’ombra data da un qua¬ 
lunque ematoma. Ma in un secondo stadio l’ombra diviene sempre più 
marcata ed in capo a qualche settimana si avvicina a quella dell’osso nor¬ 
male. In questo stadio non può sussistere più alcun dubbio. 

Per lo più quest’ombra posta al davanti dell’articolazione si presenta 
isolata senza alcuna connessione collo scheletro; ma a volte vengono poi, 
in un secondo tempo, a formarsi delle unioni con lo scheletro sottostante, 
dimodoché degli osteomi dapprima isolati divengono poi aderenti allo sche¬ 
letro. 

Diagnosi. — Da quanto si è detto i sintomi generalmente sono così ca¬ 
ratteristici che la diagnosi si pone senza grandi difficoltà. E difatti quando 
nella anamnesi v’è un trauma — per lo più una lussazione — e poi, dopo 
un tempo variabile da qualche settimana a qualche mese si ha la comparsa 
di una tumefazione alla regione anteriore del gomito, coi caratteri da noi 
indicati, con tutta probabilità si tratterà di un osteoma del muscolo bra¬ 
chiale. 

Del resto la radiografia, indispensabile in questi casi, ci darà la certezza 
assoluta. Vero è che la radiografia, eseguita in un primo periodo quando 
l osteoma si va costituendo e scarsi sono i depositi di sali calcarei, dà un’om¬ 
bra molto leggera simile ad un velo che non ha nulla di caratteristico, però 
un esame successivo, eseguito dopo qualche settimana, darà un’ombra abba¬ 
stanza accentuata che va ravvicinandosi alla densità dell’osso normale. 

Un ematoma indurito non dà mai un’ombra così marcata. 

Facile è escludere una gomma sifilitica se si pensa che essa non è mai 
così dura come Losteoma e se poi si tiene conto dei dati anamnestici. Ad 
ogni modo una puntura esplorativa ed infine una radiografia varranno ad 
escluderla senz’altro. 

Così pure l’integrità dei capi ossei, ri levabile coll’esame dei raggi X, 
e poi la mancanza di un accrescimento progressivo e di dolori lancinanti, 
varranno ad escludere la presenza di un osteosarcoma. 
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Prognosi. — Quando ci si presenta un paziente il quale in seguito ad 
un trauma qualunque ha riportato una lussazione del gomito, e siamo ri¬ 
chiesti di un giudizio prognostico dobbiamo non essere molto ottimisti, an¬ 
che quando un accurato esame clinico e la radiografia non mettono in evi¬ 
denza che la semplice lussazione ed escludono ogni lesione di continuo dei 
capi articolari. 

Sempre bisogna tenere presente allo spirito l’eventualità dell’insorgenza 
d’un osteoma del muscolo brachiale, tanto più che la sua insorgenza è sem¬ 
pre insidiosa e noi non disponiamo di alcun elemento su cui basarci per po¬ 
tere escludere la sua insorgenza; e d’altra parte, prima che l’osteoma si renda 
manifesto coi suoi sintomi caratteristici, non abbiamo alcun dato che valga 
a metterci sull’avviso. Per prevenirne l’insorgenza è regola generale non 

abusare dei massaggi nè di movimenti esagerati. 

Ripetiamo che l’esame clinico e radiografico non possono dirci nulla 
di preciso, non per questo però dobbiamo meno temere 1 insorgenza del 
miosteoma con tutte le sue conseguenze sulla funzione dell arto. 

Nel nostro caso la radiografia mostra trattarsi di una lussazione poste¬ 
riore del gomito dove, salvo la dislocazione dei capi ossei, non si osserva 
nessun altra lesione. La riduzione della lussazione avviene senza grandi diffi¬ 
coltà; ci si aspetta un immediato e perfetto ripristino della funzione artico¬ 
lare ma ecco, senza che noi l’avessimo potuto prevedere, intervenire 1 osteo¬ 
ma che ci costringe a modificare il nostro giudizio. 

Concludendo, quanto alla funzione, la prognosi deve essere sempre ri¬ 
servata, mentre che la vita del malato non è minacciata da alcun pericolo. 

Cura. — Dicendo della cura bisogna tener conto in primo luogo della 
evoluzione dell’osteoma del muscolo brachiale. Già abbiamo detto che il 
miosteoma ha una fase di accrescimento che quantunque limitato è però 
sempre apprezzabile, a cui segue una fase di regressione. I massaggi e i mo¬ 
vimenti costituiscono degli stimoli ad un maggiore e più prolungato ac¬ 
crescimento, mentre che il riposo e Limmobilizzazione favoriscono quei fe¬ 
nomeni di alisteresi sopra ricordati per cui si ha la regressione in toto del 
volume dell’osteoma stesso. 

È chiaro dunque che non appena si rende evidente la comparsa di un 
miosteoma bisogna sospendere i movimenti e i massaggi. Conviene invece 
immobilizzare l’arto per qualche mese. Alcuni vorrebbero prolungare 1 im¬ 
mobilizzazione anche per un anno e più dicendo che a lungo andare si ha 
sempre la completa regressione della neoformazione ossea. Però questa as¬ 
serzione s’è dimostrata inesatta e a noi sembra che la immobilizzazione deb¬ 
ba avere un dato limite, oltre il quale si rende necessario 1 intervento ope¬ 
rativo. Difatti dopo tre o quattro mesi di immobilizzazione 1 osteoma gene¬ 
ralmente perviene ad una fase stazionaria: non si accrescerà oltre, ma dif¬ 
ficilmente si constaterà una ulteriore regressione. 

In questo periodo l’intervento oltre che giustificato si rende necessario 
anche per evitare i danni, che non sono indifferenti, di una troppo prolun¬ 
gata immobilizzazione. 

Non si deve invece intervenire nel primo periodo, nel periodo cioè in 
cui l’osteoma non si è definitivamente costituito, racchiudente ancora in sè 
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dei tratti di tessuto giovane — fibroso o cartilagineo — non ancora ossifi¬ 
cato, e che dà ai raggi X un’ombra poco marcata, sfumata. 

Intervenire in questo periodo, quando, come dicono alcuni, l’osteoma 
non è ancora maturo, oltre che a fare un’operazione molte volte inutile per¬ 
chè l’osteoma potrebbe ancora regredire spontaneamente, si corre il rischio 
di avere delle recidive originantesi da zone di tessuto giovane osteogenetica- 
mente attivo che può facilmente sfuggire alle manovre di asportazione. 

Quindi intervenire sì ma al momento opportuno: ad osteoma maturo. 

La tecnica non presenta delle difficoltà ma richiede molta accuratezza 
acchè la neoproduzione venga asportata completamente in tutte le sue parti, 
e quando è impiantata su una superficie ossea è bene asportarne la base 
con una pinza ossivora od una forbice osteotoma. 
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Istituto di Radiologia Medica della R. Università di Roma 

diretto dal Prof. A. Busi. 

Nicchia digiunale in quattro casi con gastroenteroanastomosi. (,) 

Dott. Pietro Ottonello, assistente. 


Caso I. — I. C., di anni 71, industriale. 

Nulla di importante nell’anamnesi familiare. All’età di sette anni ebbe 
un’affezione febbrile che lo tenne a letto per circa 40 giorni, e della quale 
guarì completamente. In seguito ha sempre goduto ottima salute ed ha atteso 
ai propri affari per lunghi anni ininterrottamente. All’età di circa 60 anni 



Fig. 1. 


cominciò a soffrire di disturbi a carico dell’apparato digerente, dapprima 
lievi, ma che andarono man mano accentuandosi, consistenti in dolori 
lizzati all’epigastrio con irradiazione talvolta al dorso; tali dolori soprav¬ 
venivano in genere qualche ora dopo il pasto e talvolta si presentavano ancne 
di notte. Dopo due anni, essendosi tali disturbi aggravati, fu operato di ga¬ 
strocnterostomia semplice anteriore per una ulcera ìuxta-pilonca. 

Dopo tale intervento i disturbi scomparvero e stette di nuovo bene, jj a 
circa un mese accusa qualche lieve dolore all’epigastrio, un po a sinistra 


(1) Comunicazione svolta all» VITI Confessino del Gruppo Centro Meridionale e Si 
culo della S. I. R. M. Napoli, gennaio 1928. 
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della linea mediana; tale dolore insorge in qualunque ora della giornata ed 
è indipendente dall’assunzione dei pasti. E’ un dolore che il paziente loca¬ 
lizza bene all’epigastrio e che di tanto in tanto assume carattere di notevole 
intensità. 

Non ha avuto vomito, nè melena, nè ematemesi. La ricerca del sangue 
occulto nelle feci è stata negativa. E’ leggermente calato di peso. 

L’alvo è regolare e l’appetito conservato. 

E. O. Individuo di costituzione scheletrica robusta ; pannicolo adiposo 
piuttosto abbondante. Colorito della cute e mucose visibili leggermente 
pallido. 

Niente di notevole all’esame dei diversi apparecchi. In corrispondenza 
della regione epigastrica, specialmente a sinistra della linea mediana, si pro¬ 
voca con la palpazione vivo dolore localizzato e una certa resistenza musco¬ 
lare della parete addominale. 



Fig. 2. 

La radioscopia del torace non mette in evidenza nulla di notevole a cari¬ 
co dell’apparato respiratorio e circolatorio. t La radioscopia dell’addome a 
digiuno fa notare la presenza di gas nel colon discendente ed esclude altre 
ombre anomale positive o negative. 

Si somministra il pasto di contrasto, composto di latte e acqua anagr. 
200, solfato di Bario gr. 100, in tre riprese, dtirante la radioscopia, a pazien¬ 
te in piedi. 

b Esofago pervio, stomaco tonico, leggermente obliquo; il polo caudale 
arriva a circa due dita traverse sotto la linea bicrestoiliaca. G’ià all’ingestio¬ 
ne del primo bicchiere di bario si disegna lo stomaco nella sua totalità. In 
corrispondenza della grande curvatura si nota un’anastomosi anteriore con 
un’ansa del digiuno, la quale si inietta rapidamente e contemporaneamente al 
resto dello stomaco. Al terzo bicchiere si inietta anche il bulbo duodenale, la 
seconda e terza porzione del duodeno e l’ansa afferente. 

Lo svuotamento gastrico avviene perciò attraverso due vie : la via pilori 
ca e la via anastomotica per mezzo dell’ansa efferente. 

Non esistono difetti di riempimento, nè spasmi a carico dell’ombra ga¬ 
strica. Palpando in corrispondenza della bocca anastomotica si provoca in 
tenso dolore localizzato; in tale punto si nota radioscopicamente un’estro fles¬ 
sione rotondeggiante dell’ansa efferente ripiena di bario, a forma di nicchia, 
in immediata vicinanza della bocca anastomotica (v. fig. 1-2). 
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Il resto dell’ombra gastrica non è dolente alla pressione. La peristalsi è 
molto valida; essa si inizia a circa metà del corpo gastrico, immediatamente 
a valle dell’anastomosi con onde simmetriche, profonde e frequenti, le quali 
percorrono senza interruzione ambedue le curvature sino al piloro. 

Lo svuotamento gastrico, rapidissimo all'inizio, si arresta subito e 1 ansa 

efferente si affloscia. . , „ 

I radiogrammi presi a diversi intervalli confermano 1 dati rilevati alla 

radioscopia,cioè : l’imagine della nicchia sull’ansa efferente, in vicinanza 
immediata della bocca anastomotica ; la persistenza costante di essa a varia 
distanza di tempo dall’ingestione del pasto; scarso riempimento dell’ansa ef¬ 
ferente. , 

Lo stomaco si svuota con estrema lentezza, tanto* che 'dopo nove ore si 

notano ancora in esso dei residui di sostanza opaca. Nuli’altro di notevole si 
nota a carico del tenue e del crasso. 


Caso II. — M. L., di anni 34, proprietario (1). 

Nulla di notevole nell’anamnesi remota. All'età di 31 anni ebbe un ulcera 
duodenale e fu operato di gastroenteroanastomosi posteriore. Dopo 1 opera¬ 
zione non guarì completamente, poiché oltre a notevoli disturbi funzionali 
dello stomaco, ebbe anche melena abbondante. L’e. o. non inette m evidenza 
nulla di importante, così pure la radioscopia del torace e dell addome a di¬ 
giuno. 



Somministrato il pasto liquido al latte e al bario, si riempie lo stomaco; 
la bocca anastomotica (che appare posteriore m proiezione laterale) funziona 
subito mentre in primo tempo il piloro non funziona. Si Provoca. dolore di 
pressióne al di sotto e al di dietro della metà inferiore dello stomaco. In 
debito prono si vede passare un po’ di bario nel duodeno, ma in modo scar¬ 
so In decubito supino il dolore di pressione e nettamente epigastrico. Uopo 
c?óca due ore dall’Ingestione del pasto opaco il dolore di pressione è sempre 

circoscritto al di sotto e al di dietro del polo caudale gastrico. 

Lo svuotamento dello stomaco, rapido all’inizio, si fa in seguito molto 

lento, e dopo 7 ore non è ancora completo. 

A piccolo residuo gastrico è visibile l’ansa anastomotica, m c 
a circa 5 cm. dalla bocca anastomotica un’ombretta opaca a torma di medi a, 
alla quale corrisponde il dolore di pressione (v. ng. ó ). 

(1) Caso gentilmente fornitomi dal prof. Busi. 
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In un altro radiogramma fatto dopo 7 ore dall’ingestione del pasto si 
vede l’ansa anastomotica quasi vuota, ma persistente Fombretto opaca isola¬ 
ta e sempre molto dolente alla pressione (v. fìg. 4 a ). Il radiogramma 3 mostra 
a livello della bocca anastomotica una notevole irregolarità del contorno ga¬ 
strico, che deforma notevolmente la bocca anastomotica stessa. 

Nulla di anormale a carico del tenue e del crasso. 

Caso III. — P. V., di anni 34, manovale ferroviere. 

Niente al gentilizio. Contrasse blenorragia nel 1913, vaiolo nel 1919 e 
sifìlide nel 1920. 

Quest’ultima affezione è curata tutti gli anni con neosalvarsan. 

Nel 1925, all'età di 31 anni, cominciò ad avvertire dei disturbi gastro- 
duodenali che andarono accentuandosi, tinche nel settembre 1926 venne ope¬ 
rato di gastroenteroanastonìosi posteriore per ulcera duodenale. 

Dopo l’operazione il paziente stette bene per parecchi mesi, e cioè sino 
al Gennaio 1928. 

In questo periodo fu nuovamente colpito 1 da disturbi analoghi ai preceden¬ 
ti, e cioè: dolori epigastrici irradiatisi posteriormente al dorso e alla re¬ 
gione lombare. Essi intervenivano sempre circa, mezz’ora dopo i pasti e si 
attenuavano temporaneamente con l'ingestione di nuovo cibo. Spesso molesta¬ 
vano il paz. anche durante la notte. 

Non ebbe mai vomito, nè ematemesi, nè melena. 

Durante questi ultimi tre mesi ha notato senso di debolezza, è impallidi¬ 
to e ha perduto tre Kg. di peso. 

L’e. o. fa rilevare un dolore di pressione in corrispondenza dell’epigastrio, 
con irradiazione posteriore. Niente altro di anormale all’esame dei diversi 
organi. 

La radioscopia del torace non ha messo in evidenza nulla di notevole; la 
radioscopia dell’addome a digiuno fa notare presenza di gas in quantità ab¬ 
bondante in tutto il colon. 



Fig. 5. 


Somministrato il primo bicchiere del pasto opaco al latte e al bario, du¬ 
rante la radioscopia nella stazione eretta, si osserva uno stomaco di grandezza 
normale, in cui però non è visibile la porzione pilorica. Immediatamente si 
nota riempita qualche ansa del tenue la cui continuità con lo stomaco è rap¬ 
presentata da un’ansa sottile che emerge dal polo inferiore gastrico in corri¬ 
spondenza della grande curvatura, e che corrisponde all’ansa efferente di 
una gastroenteroanastoinosi posteriore, come risulta osservando lo stomaco 
in proiezione laterale. 

Con gli altri due bicchieri si riesce a riempire lo stomaco, il cui svuota¬ 
mento, dopo i primi minuti, si rallenta notevolmente. 

Rivisto il paziente dopo pochi minuti, si nota che l’ansa efferente appare 
molto dilatata per breve tratto del suo inizio. 


332 


IL POLICLINICO 


A questo punto presenta un notevole restringimento che permane costan¬ 
te nelle successive numerose osservazioni radioscopiche e nei radiogrammi. A 
questo livello si provoca con la palpazione un vivissimo dolore. 

Nella fig. 5, oltre i fatti descritti, si nota poco al di sotto del restringi¬ 
mento una piccola ombra rotondeggiante situata medialmente al lume dei- 
pausa la quale corrisponde esattamente alla sede del dolore. Il restringi¬ 
mento’ suddetto è dovuto ad uno spasmo intenso dell’ansa efferente, mentre 

Pombretta rotondeggiante rappresenta una nicchia. 

Lo svuotamento gastrico procede molto lentamente e si compie nel pe¬ 
riodo di otto ore. . . , . .. 

In alcuni radiogrammi è visibile la prima porzione e una parte della se¬ 
conda porzione del duodeno notevolmente deformata. La via pilorica non 

funziona. , _ .. 

La peristalsi è normale. Nulla di notevole a carico delle rimanenti sezio¬ 
ni del tubo digerente. # 

Il paziente fu inviato al chirurgo con il reperto radiologico di una nic¬ 
chia dell’ansa efferente del digiuno situata in vicinanza della bocca anasto- 

motica. 


Epicrisi. 


Reperto operatorio. (Op. dott. Carlo Colucci, Ospedale Consolazione, 

R ° La parete anteriore dello stomaco presenta aderenze lasse, ma piuttosto 
estese con il peritoneo parietale anteriore. La regione pilorica presenta una 
breve ma tenace aderenza col margine epatico, che viene sezionata col ta¬ 
gliente. Nella regione pilorica si riconosce un forte ispessimento dovuto alla 
esclusione pilorica praticata con laccio alla Pariavecchio nel primo intervento. 
Viceversa la sede della prima ulcera duodenale appare con sierosa liscia 

e lucente ; non si palpano ispessimenti. . 

La regione sottomesotfblica, sede della gastrocnterostomia, non presenta 

aderenze; l’ansa anastomizzata si presenta un po’ dilatata nella parte effe¬ 
rente, il neostoma appare ampio. . 

Sul contorno dell’anastomosi si rinvengono due zone fortemente ispessite 

per un tratto circolare approssimativamente della grandezza di una moneta 
di 10 cent, nuovo conio. E’ nettamente apprezzabile il notevole ispessimento 
della parete in tali zone: una situata nell’angolo inferiore dell’anastomosi 
(che è verticale) a destra dell’ansa, l’altra nell’angolo superiore e nel ver 

sante sinistro. . _ , . T . 

Viene inciso l’anello mesocolico che circonda 1 anastomosi. In questa ma¬ 
novra nelle due zone di ispessimento descritte, che presentano al taglio tes¬ 
suto calloso, la continuità della parete viene interrotta per la grandezza di 
circa un pisello (penetrazione del processo ulcerativo nei mesoeolon). 

Si pratica una resezione dell’ansa anastomizzata. Anastomosi del segmen¬ 
to efferente nel digiune*, a distanza di circa 15 cm. dal moncone sezionato del¬ 
l’ansa efferente, che viene chiusa. Resezione gastrica ampia, chlu ^*a e 
moncone duodenale. Anastomosi della sezione gastrica termino lateralmente 
col digiuno al di sopra dell’anastomosi digiuno-digiunale già praticata, . 

Pezzo anatomico : La regione pilorica è fortemente stenosata dal laccio 
dell’esclusione (permette appena l’introduzione del dito mignolo). 

All’osservazione dell’ansa .digiunale aperta, la sede dell ulcera situata 
nella parte distale- è caratterizzata da una zona circolare, priva di mucosa, 
grigiastra, indurita. I margini di detta zona non sono sollevati, ma forte¬ 
mente infiltrati. . .i,- . 

Nella sede dell’altra ulcera si nota che la perforazione avvenuta nell in¬ 
tervento è coperta dalle pliche della mucosa circostante, allontanando le qua.i 
si può osservare nettamente la perforazione, circolare, a stampo, a margini 

infiltrati. 
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Il reperto operatorio e l’esame del pezzo anatomico descritti inducono 
a fare un confronto col reperto radiologico. 

La deformazione notevole della prima porzione e del principio della 2 & 
porzione del duodeno riscontrata radiologicamente, viene spiegata dal forte 
ispessimento prodotto dal laccio alla Pariavecchio. 

La' dilatazione dell’inizio dell’ansa efferente fu riscontrata pure all’in¬ 
tervento operatorio. 

Infine, delle due ulcere riscontrate all’operazione, n e fu trovata una sola, 
e precisamente l’inferiore, all’indagine radiologica. 

Studiando di nuovo i radiogrammi dopo il reperto operativo, e ricercan¬ 
do di proposito nella' sede dell’ulcera superiore, fu effettivamente riscontrata 
una piccola ombra dell’aspetto di una nicchia situata nella porzione alta del¬ 
l’anastomosi in un radiogramma eseguito in proiezione laterale (fig. 6) ; anzi 
nello stesso radiogramma sono visibili entrambe le nicchie che corrispondono 
topograficamente in modo perfetto alla sede delle due ulcere. 




Questa deficienza di interpretazione radiologica, (scusabile in parte per 
le grandi difficoltà che presentano questi esami) che non esito ad ammettere, 
credo che sia istruttiva sotto un doppio punto di vista. 

Anzitutto dimostra l’enorme importanza delle proiezioni ortogonali ’n 
radiodiagnostica, specie in questi casi di nicchie in gastroenteroanastomosi, 
in cui molte volte soltanto la proiezione laterale può essere feconda di risul¬ 
tati, poiché il più spesso l’ombra dello stomaco pieno di bario le nasconde. 

In secondo luogo è un avvertimento al radiologo di rendersi conto esat¬ 
to di tutte le particolarità; di esaminare il radiogramma in tutti i dettagli 
procedendo dal generale al particolare ; di interpretare tutte le varie ombre, 
e di rileggere più volte il radiogramma a distanza di ore e sotto diverse inci¬ 
denze e con diversa intensità di luce. 

Caso IV. — M. A., di anni 31, manovale ferroviere. 

Anamnesi familiare e remota negativa. All’età di 27 anni fu colpito da 
violenti dolori alla fossa ileo-cecale con febbre e vomito, e fu operato di ap¬ 
pendicectomia. 


4 Sez. Chirurgica. 
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Il paziente riferisce che l’operatore trovò anche un’ulcera dello stomaco, 
per quanto egli non avesse lamentato disturbi a carico di quest’organo. 

Pochi mesi dopo cominciò ad avvertire dolori all’epigastrio che insorge¬ 
vano due-tre ore dopo i pasti e cessavano con l’ingestione di nuovi alimenti. 
Fu diagnosticata l’esistenza di un’ùlcera duodenale e fu operato nel 1925 di 
gastro-enteroanastomoisi. Stette bene .per poco tempo, poiché circa 3 mesi 






mJ/à 


Fio. 7 


dopo l’operazione ebbe nuovamente dolori all’epigastrio, che avevano gli 
stessi caratteri e si accorse che le feci avevano un colorito nerastro, piceo. 
Migliorato con cure mediche, riprese a lavorare. 

Due anni dopo, nel dicembre 1927, fu di nuovo colpito dai dolori epiga¬ 
strici con i soliti caratteri. Ebbe di nuovo feci picee accompagnate da im¬ 
provviso senso di debolezza, tanto che fu costretto a mettersi a< letto. 

Migliorato, notò che persisteva il dolore atti’epigastrio, che insorge sem¬ 
pre circa tre ore dopo i pasti e cessa con l’ingestione di nuovo cibo. 

Scarsa acidità. Mai vomito. In pochi mesi è calato di 6 Kg. di peso e 

presenta spiccata astenia. 



Fig. 8. 


E. O. Tipo longilineo. Condizioni generali buone, nutrizione disOTeta, cute 

pallida. Nulla di notevole a carino dell’apparato respiratono e circolatono. 

All’addome si notano vaste cicatrici in corrispondenza della fossa iliaca.de 

stra, della regione ipocondriaca destra e della linea mediana ‘ 

L’addome è ben trattabile alla palpazione, la quale provoca modico dolore 
in corrispondenza dell’ipocondrio destro e della fossa ìleo-cecale. 
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a • del succ ° §' astl ' ico : HC1 libero 1.90 % 0 . Acidità totale 2.37 % 0 . 

Acido lattico assente. 

La radioscopia del torace e dell'addome a digiuno non mette in evidenza 
nulla di anormale. 


Con l’ingestione del primo bicchiere di pasto opaco al latte e al bario 
si riempie completamente lo stomaco, che appare di forma normale. Dopo 
qualche minuto si nota un'ombra di bario nastriforme che parte dal polo in* 
ieri° r e .gastrico in corrispondenza della grande curvatura e che corrisponde 
all ansa efferente di una gastroenteroanastomosi, che risulta posteriore, os¬ 
servando il paziente in proiezione laterale. - 

Si provoca vivo dolore alla palpazione in corrispondenza dell’ansa ana- 
.stomotica a circa un centimetro dal neostoma. Gli altri due bicchieri ingran¬ 
discono l’ombra gastrica, il cui polo inferiore arriva all’altezza della bicre- 
stoiliaca. 

In principio si nota un rapido svuotamento gastrico che sii compie per 
due vie : quella pilorica e quella anastomotica, per quanto in prevalenza at¬ 
traverso quest’ultima. Dopo venti minuti lo svuotamento gastrico subisce 
quasi un arresto poi continua lento e si compie in poco più di due ore. 

In tutte le numerose osservazioni si provoca sempre vivo dolore palpando 
sull’ansa efferente a 1 cm. dall’anastomosi. In questo punto l’ansa, che appa¬ 
re dilatata a monte, presenta un restringimento probabilmente dovuto ad uno 
spasmo. , 

In tale punto si nota sui radiogrammi una piccola ombretta triangolare, 
dell’aspetto di una nicchia, costante nei vari radiogrammi (tig. 7) presi a di¬ 
versa distanza di tempo dall’ingestione del pasto, persistente sempre nello 
stesso punto anche a intestino già vuoto (fig. 8). 

La peristalsi gastrica non è accentuata. Si provoca pure leggero dolore 
palpando in corrispondenza della regione pilorica. - 

. La fig. 8 mostra chiaramente una notevole deformazione della bocca ana¬ 
stomotica. t - 

Niente di notevole a carico delle altre sezioni del tubo digerente, se si 
eccettua una contrazione dello sfintere di Cannon nella metà destra del tra¬ 
sverso, che persiste qualche ora. . - 

Concludendo : l’indagine radiologica ha messo in evidenza la presenza di 
una nicchia situata (nell’ansa digiunale efferente di una gastroenteroanà- 
stomosi. 


★ 

★ ★ 


Riassumendo, i segni che l’indagine radiologica del tubo digerente dei 
quattro casi descritti ha messo in evidenza sono : 

1) la nicchia: riscontrata in tre casi in vicinanza della bocca anasto¬ 
motica, nell’altro a 5 cm. di distanza da questa ; - - 

2) il dolore localizzato in corrispondenza della nicchia; 

3) il notevole ritardo di svuotamento dello stomaco nei primi tre casi ; 

4) lo spasmo e conseguente dilatazione a monte dell’ansa efferente, bene 

evidenti nei casi 3 e 4 (fig. 5-7); . . ... 

5) infine, la deformazione della bocca anastomotica. 


. • • * • . . t 

★ ★ 

La nicchia. — La presenza di una nicchia, cioè di un’escavazione-più o 
meno estesa e profonda della parete gastrica, duodenale o digiunale; cscava¬ 
ziane riempita di sostanza opaca, persistente in diverse osservazioni, è ormai 
un segno di tale importanza che basta la sua presenza in certe sedi speciali e 
nella più parte dei casi per fare diagnosi di ulcera peptica. 
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Noi sappiamo che un'ulcera della parete gastrica, duodenale o digiunale 
non ha lo» stesso aspetto tanto sul vivente quanto sul cadavere. 

Mentre nel cadavere l’ulcera classica è costituita da una perdita di so¬ 
stanza che si approfonda dalla mucosa, verso la sierosa a gradini, con aspetto 
tutt’al più scodelliforme, ma non diverticolare (a causa della completa rilas¬ 
satezza della muscolatura), nel vivo invece l’aspetto è molto diverso. Se noi 
immaginassimo che anche nel vivo la parete gastrica o intestinale restasse 
inerte come nel cadavere, non potremmo in alcun modo osservare una riten¬ 
zione di bario nella sede dell’ulcera, perchè esso scivolerebbe lungo la parete, 
e tanto meno' poi la sua persistenza entro l’ulcera a stomaco o a intestino 
già vuoto. 

La radiologia però, come del resto già da vario tempo insegna il Busi, ci 
ha dimostrato che l’anatomia normale e patologica del vivente sono spesso 
ben diverse da. quelle del cadavere. 

Infatti, per ciò che riguarda l’ulcera peptica, sappiamo che l’aspetto ra¬ 
diologico della nicchia è dovuto al fatto che la contrazione della muscularis 
mucosae ai margini *d!ell’ulcera la trasforma in una specie di diverticolo che 
comunica con la cavità dell’organo mediante uno stretto canale. 

E’ per questa ragione che noi otteniamo la nota imagine radiologica della 
nicchia, la permanenza in essa del bario anche a organo vuoto (fìg. 4), e lo 
stiparsi della sostanza opaca in essa contenuta (fig. 1-2-6) ; un carattere si 
può dire costante, delle ulceri, soprattutto se di dimensioni piccole e medie, 
è appunto quello di riprodurre un’ombra notevolmente più intensa, cioè più 
densa del contenuto opaco del viscere leso, il che appare evidente in modo 
speciale nell’ulcera duodenale e nel nostro primo caso di ulcera digiunale 

(fig- 2). 

Mentre per l’ulcera peptica dello stomaco o del duodeno la dimostra¬ 
zione della nicchia riesce abbastanza facile e si ottiene in una grande per¬ 
centuale di casi, per l’ulcera del digiuno il rinvenimento di una nicchia persi¬ 
stente è piuttosto raro, per le grandi difficoltà derivanti dal sovrapporsi di 
ombre ; tanto che alcuni autori, tra cui Carman, hanno finito col non insi¬ 
stere più nella ricerca, della nicchia, ma di basarsi per la diagnosi di ulcera 
piuttosto sui segni indiretti (dolore localizzato, spasmi, deformazioni ecc). 
A me pare che non sia sufficiente basarsi soltanto sui segni indiretti, ma sia 
più giusta l’affermazione di Abbati, il quale dice che solo i segni diretti 
(nicchia e spasmo) hanno un valore decisivo, mentre i segni indiretti offrono 
interesse solo nel senso che possono orientarci verso l’esistenza, probabile della 

lesione. 

Il dolore. — L’esistenza, di un punto doloroso fisso, ben circoscritto e 
costante nelle diverse osservazioni in corrispondenza, della bocca anastomo- 
tica o a piccola distanza da essa, è un segno di grandissimo valore per 1 esi¬ 
stenza di una lesione in tal punto. 

Riguardò all’importanza da assegnare al dolore delle malattie interne, 
la più parte degli AA. son d’accordo nell’ammettere che il dolore risveglia¬ 
to con la pressione in un punto corrisponde all’organo che si proietta sulla 
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cute iu quel punto, specie poi se il dolore segue l’organo nei suoi vari sposta¬ 
menti attivi e passivi. 

Svuotamento gastrico ritardato. — Noi conosciamo il modo e il tempo 
di svuotamento dello stomaco nei casi di gastro-enterostomia ben funzionante. 

In essi « la somministrazione di sostanza di contrasto lascia vedere che 

10 stomaco solo per brevi istanti rimane disegnato in toto, e poi il contenuto 
passa nell’intestino attraverso un’ansa che parte da un punto molto basso 
della grande curvatura gastrica,; che tale passaggio ayviene a nastro largo 
continuantesi in alto con l’ombra gastrica, dirigendosi in basso e lateralmente 
più o meno serpeggiando. Esercitando una pressione sulla bocca anastomotica 
e quindi occludendola, con nuovo pasto si può riempire lo stomaco, che resta 
ben pieno finché dura la pressione (Busi) ». 

Goetz afferma che il tempo di svuotamento dello stomaco gastro-entero- 
stomizzato raggiunge una o due ore. 

Il passaggio della sostanza opaca attraverso la bocca anastomotica non 
è continuo : «Già fin dall’arrivo nello stomaco dei primi ingesti opachi si 
riscontra, specie col pasto di Rieder, che la bocca anastomotica si apre e si 
chiude in modo intermittente e talvolta persino in modo ritmico con la peri¬ 
stalsi e col respiro. L’ipotesi più verosimile per spiegare questo fenomeno è 
l’oscillazione del tono gastrico e il contrarsi periodico dell’ansa efferente. Ri 
pensò anche all’esistenza di uno sfintere muscolare nel neostoma, che però 
non è stato istologicamente dimostrato (Busi) ». 

In tre dei casi sopra descritti noi ci troviamo di fronte a un notevole ri¬ 
tardo dello svuotamento gastrico, tanto che nel 1° caso dopo dieci ore, nel 
secondo e terzo dopo sette ore lo stomaco conteneva ancora dei residui di 
bario; questo ritardo si può spiegare con uno spasmo intenso e durevole del¬ 
l’ansa anastomotica o al suo imbocco nello stomaco, o un po’ più in basso, 
a livello dell’ulcera. ^ 

Lo spasmo è un segno che spessissimo accompagna l’ulcera peptica. NeL 
l’ulcera della piccola curvatura gastrica esso' è ben conosciuto sotto forma 
della clessidra spastica che spesso dà allo stomaco l’aspetto di una cavità 
biloculare; le deformazioni spastiche hanno condotto Akerlund a descrivere 

11 quadro classico dell’ulcera duodenale. Nell’ulcera, del digiuno lo spasmo 
della muscolare della bocca anastomotica si mette in evidenza colla deforma¬ 
zione di essa e con gli effetti che produce. Nei nostri tre primi casi abbiamo 
osservato che all’ingestione del primo bicchiere di bario si è subito riempito 

10 stomaco e l’ansa efferente; in questo primo tempo è potuto avvenire il 
rapido passaggio del bario nel digiuno perchè la muscolatura era rilasciata e 

11 tratto della bocca anastomotica è stato sorpreso nel riposo e non ha potuto 
perciò impedire il passaggio della, sostanza opaca,. Subito però, per lo stimolo 
provocato dal primol arrivo degli ingesti, sono intervenuti dei riflessi spa¬ 
stici i quali hanno chiuso quasi completamente la via al bario e in conseguen¬ 
za lo stomaco si è svuotato con un notevole ritardo. 

Da un lato abbiamo quindi la peristalsi gastrica che cerca di svuotare o 
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stomaco; dall’altro la chiusura quasi ermetica della bocca anastomotica o 
dell’ansa efferente. 

Lo spasmo della bocca anastomotica si può spiegare con le ricerche di 
Hellmer. Sappiamo che nello stomaco normale la direzione principale delle 
pliche della mucosa è parallela all’asse longitudinale; nello stomaco gastro- 
enterostomizzato si vede invece tutt’altra imagine; le pliche si dispongono 
numerose attorno al nuovo orificio assumendo una direzione convergente verso 
di esso. Così accade per il tenue, il quale presenta delle imagini differenti 
dalla norma in vicinanza della gastroenteroanastomosi. 

Questi fatti provano che la mucosa gastrica o intestinale può variare il 
suo rilievo adattandosi alla nuova bocca. 

Questa facoltà non è solo una reazione passiva post-operatoria; le pliche 
si formano' in seguito ad un’attività della mucosa stessa. 

Forssell analogamente ha dimostrato che le pliche mucose dello stomaco 
sono una formazione puramente funzionale, e possono scomparire o farsi più 
manifeste in breve spazio di tempo. Se prevale la contrazione dei fasci cir¬ 
colari si ha la formazione di pliche longitudinali; se prevale la contrazione 
dei fasci longitudinali si ha la formazione di pliche trasversali. 

La contrazione di entrambi gli ordini di fibre determina la formazione 
di pliche in tutte le direzioni incrociantisi a rete. 

Il fatto che le pliche possono, in uno stomaco comparire e scomparire ra¬ 
pidamente sotto l’azione di determinati stimoli dimostra chiaramente che esse 
sono il prodotto di una formazione puramente funzionale ; la mucosa gastrica 
è dotata di movimenti attivi,, non si adatta passivamente in pieghe sulla to¬ 
naca muscolare sottostante. 

Valenti dimostrò che le pieghe della mucosa appaiono sempre in modo 
chiarissimo dopo amministrazione di fisostigmina per bocca ; il quale fatto 
sembrerebbe legato a un’azione locale della sostanza sulla mucosa gastrica per 

l’eccitazione della muscularis mucosae. ,. < 

Le osservazioni di Stoccada e Forssell hanno portato il convincimento 
che tanto le strie che le dentellature dell’ombra gastrica sono l’espressione 
delle pliche della mucosa gastrica. 

In certi casi (Hellmer) si può produrre uno stato, spastico della muscii- 
larisi mucosae che può ostacolare l’evacuazione della bocca anastomotica 

, (Carman). . • . . - . - . . *•: 

Possiamo così pei nostri casi spiegare il notevole ritardo dello svuota¬ 
mento gastrico attribuendolo a uno spasmo intenso della bocca anastomotica 
che si accompagna nel 2° e 3° caso a uno spasmo dell’ansa efferente, ben vi 

sibile. anche nel 4° caso. 

La peristalsi, che in generale nello stomaco gastroenterostomizzato ben 
funzionante è fiacca (Goetz), nel nostro primo caso è molto accentuata.: una 
vera ipeiperistalsi da stenosi, che, secondo molti A A. tra cui Case e Goetz, 

è un segno indiretto di ulcera digiunale. : • 

Deformazione della bocca anastomotica. — In tutti quattro i nostri casi, 
e specialmente nel 2° e nel 4°, si nota sulla grande curvatura, attorno alla 
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bocca anastomotica, una imagine lacunare larga e arrotondata a bordi sfuma¬ 
ti; in essa imbocca l’ansa anastomotica, la quale pure ha i bordi sfumati. 

Quest aspetto corrisponde, secondo Gutmann e Jahiel, a un processo di 
perigastrite, frequente a verificarsi in questi casi. 

Sede e complicanze dclVvlccra digitinole. — L’ulcera del digiuno, raris¬ 
simamente primitiva, si sviluppa quasi sempre in individui che hanno subito 
una gastrocnterostomia per una lesione, il più delle volte ulcerosa, della pa¬ 
rete gastrica o duodenale. La sua sede ordinaria è generalmente l’ansa effe¬ 
rente o immediatamente in vicinanza della bocca anastomotica o a distanza 
più o meno grande da essa; sempre però ha sede nell’ansa del digiuno che ha 
servito per stabilire il nuovo passaggio gastro-intestinale. Essa, come le altre 
ulceri peptiche gastriche O' duodenali, può rappresentare per i pazienti un 
grave pericolo, poiché può perforarsi nella cavità addominale, oppure con¬ 
trarre aderenze col colon e stabilire delle fistole gastro-coliche facilmente 
svelabili con l’indagine radiologica. 

Genesi dell'ulcera digiunale. — Gli studi interessanti di Baggio hanno 
portato un notevole contributo alla questione ancora oscura della etiopato- 
genesi dell'ulcera peptica del digiuno. Per quanto riguarda il fattore chimi¬ 
co gastrico egli conclude che l'azione ulcerativa spiegata sul digiuno dalla 
pars pilorica dello stomaco deve essere intesa come un’azione diretta che 
si svolge per conto proprio, non già con l’intervento della parte cardiale. 
Inoltre per Baggio non è il solo succo gastrico la causa necessaria dell’ulcera 
digiunale, ina è anche il trauma rappresentato dallo struscio del contenuto 
che passa, il quale è subordinato in parte all’intensità della forza espulsiva, 
in parte all’intensità della resistenza, prodotta o da cause anatomiche sta¬ 
tiche (ristrettezza, angolazione) o da condizioni di contrazione (spasmi) della 
parete dove passa il contenuto. 

Altre cause di ulcera digiunale, secondo Goetz, sono le irritazioni mecca¬ 
niche della mucosa : fili di seta, particelle di alimenti, eccitazioni secretorie 
(ipersecrezione e iperacidità), motorie (spasmi), neurotiche (aderenze, cuci¬ 
ture improprie), e forse anche un componente filogenetico prodotto special- 
mente da uno sviluppo eccessivo delle ghiandole di Briinner. 

La teoria nervosa di Schiassi si adatta bene a spiegare l’insorgenza di 
una ulcera digiunale in soggetto già sofferente di un’altra ulcera peptica 
gastrica o duodenale. 

Schiassi è convinto che le ulcere peptiche abbiano origine nervosa. 

Gli ulcerosi sono individui che si ammalano per un perturbamento della 
funzione vago-simpatica. Nel maggior numero dei suoi casi credette di trova¬ 
re le cause in fatti di natura emozionale, e notò che la corteccia cerebrale 
poteva agire sui centri subcorticali bui bari e spinali del simpatico in modo 
da provocare sindromi gastro-enteriche. 

Secondo Schiassi, allorché tic gli individui predisponi genericamente e 
specificamente a una reattività simpatica sopraggiunge una causa emozionale, 
o infettiva, o tossica che rompa l’armonia funzionale delle due sezioni del sim- 
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patico con prevalenza elei parasimpatico», si possono avere come conseguenza 
delle turbe secretive motorie o trofiche di varia entità che possono arrivare 
sino alla formazione di ulceri. 

Egli ritiene quindi che l’ulcera peptica si istituisca « in taluni individui 
per una particolare disposizione generale e regionale dell’apparato neuro-ve¬ 
getati voi ; per molte cause determinanti, o psichiche, o tossiche e forse anche 
traumatiche, questo può essere esposto ad alterazioni nell’armonia della sua 
complessità funzionale in modo da dar luogo al fatto ulcerativo ». 

In appoggio alla teoria nervosa di Schiassi sta il caso N. 4, il quale può 
affermarsi abbia veramente una diatesi ulcerosa; infatti, stando 1 al comples¬ 
so dei dati forniti dell’anamnesi e dall’indagine radiologica, si ha nello stesso 
individuo prima un’ulcera gastrica, poi un’ulcera duodenale, e infine un'ul¬ 
cera digiunale. 
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LAVORI ORIGINALI 



Policlinico Umberto I in Roma — III Padiglione Chirurgico 

diretto dal prof. Achille De Fabi 

Contributo allo studio della chirurgia della cistifellea 

e delle Die biliari 

per il dott. Antonio Bonadies, assistente. 

Al Congresso riunito della Società Italiana di Medicina Interna e della 
Società Italiana di Chirurgia tenutosi in Roma nell’ottobre del 1923, dopo 
un'ampia discussione a cui presero parte medici internisti e chirurgi, in 
fatto di terapia della colecistite calcolosa, fu concluso dal relatore prof. Mo¬ 
scatello che il medico pratico dovrà chiedere l’opera o per lo meno il con¬ 
siglio del chirurgo : 

a) Nei casi di coliche brevi, acutissime, senza febbre, ripetentisi 
spesso (dovute ad occlusione acuta del cistico per inginocchiamento o per 
occlusione da calcolo solitario asettico); 

ò) Nei casi di coliche anche non violenti ma febbrili (dovute ad in¬ 
fezioni delle vie biliari); 

c) In tutti i casi di coliche acute con febbre alta, fenomeni addomi¬ 
nali, talora con ittero (colecistite acuta grave, colangite acuta, occlusione 
acuta del coledoco). L’intervento qui deve essere immediato; 

d) Nell’intervallo libero seguente alla risoluzione di un attacco acuto 

febbrile, se durante questo non sia stato possibile avere il consiglio del 
chirurgo; 
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,) Nei casi di Utero (con coliche anche non gravi) persistenti oltre 
15 ^;^«^li“X"et e c^ùas, e una «alai- 

! astensione dall'atto operativo. Gli argomenti portati in sostegno del non 
intervento sono principalmente: l’asserita gravita dell atto operativo 
frequenza delle recidive; la pretesa relativa innocuità della malattia per 
stessa Di solito soltanto quando le complicazioni aggravano le con izi 
del malato e ne mettono in pericolo l’esistenza il medico e il paziente s in- 

ducono a chiedere 1 ausilio del chirurgo. rViìrnr 

Per consiglio del prof. k. De Fabi, dirigente il IH Padiglione Chi - 

gico al Policlinico, ho creduto utile di raccogliere tutti i casi di interve 

®ulle vie biliari da lui eseguiti sia nel suddetto III Padiglione e sia ne - 

rosale di S. Giovanni in Laierano, da. «19 al «28. D, ,»»« 

cercherò di desumere i dati di fatto atti a nuovamente spec.f.care 'e indrca 
zioni all’intervento e il momento più opportuno per esso, specialmente 

hasp ai risultati ottenuti. ^ i . 

I casi di cui mi occupo vanno, come lio detto, dal 1919 (e sono poc 11 

in quella epoca) al primo semestre del 1928. Si tratta in genere o di malati 

ricoverati direttamente in Divisione Chirurgica durante un« attacco do 

roso o durante una serie di attacchi dolorosi o di ma ati trasferiti in P 

Chirurgico da un Reparto Medico dopo esperiti inutilmente o con P oco 

faggio tutti i mezzi terapeutici incruenti, o per complicanze sopravvenute 

durante la cura medica. . ., . . . lo j: ioo ras ; 

Come si vede dalle tabelle che seguono si tratta in totale di Ud casi 

Nelle tabelle ho raccolto solo quelle notizie che possono interessare ^ ^ 

nostre conclusioni trascurando quelle che per noi non hanno eccessiva 

POrt p n e Z r a v enire a conclusioni pratiche dapprima esamineremo i risultati del¬ 
l’atto operatorio in rapporto alla mortalità inerente all operazione e al de¬ 
corso post-operatorio, quindi gli effetti curativi ottenuti. ^ 

Nel procedere allo studio dei risultati degli atti operatavi e duopo prima 

tti tutto considerarli a seconda della gravitò de, o, « 1 dl ' 

calcolosi della cistifellea da quelle del coledoco e dell epatico. 

altre se con ittero o non, se con febbre o senza febbre. nercliù 

L’ittero è una complicanza che va tenuta in sena considerazione pereti. 

non deve essere preso come il segno di una semplice d^z.one meccanica 

jpiin lììp dal fegato nel sistema circolatorio ma bensì come 

più o meno grave perturbamento della cellula epatica con effetti su tutti g ì 

altri or-ani dell’economia (intossicazione generale di origine epatica) 

qui la pro-nosi più grave in tutti i casi di calcolosi del coledoco m cui 

l’ittero assume una importanza massima ed è parte P 1 ' 60 *! 1 ^ 116 ® ®j 

nismo della gravità della malattia. Lo stesso dicasi della febbre che è i 
-no della infezione; infezione più o meno grave e che va dall angiocolite 
semplice catarrale fino all’empiema della cistifellea e dalla peritonite circo- 

scritta alla peritonite diffusa. 
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Noi abbiamo riscontrato : 


con Utero: 49 


Calcolosi della cistifellea 


senza Utero : 61 


con Utero: 3 


Calcolosi del coledoco 


senza Utero : 0 


j con febbre : 37 

I senza febbre : 12 

j con febbre : 40 

I senza febbre : 21 

^ con febbre : 3 

/ 

I senza febbre : 0 


Calcolosi del coledoco e 
della cistifellea 



con Utero : 7 


senza ittero : 2 


con febbre : 4 

senza febbre : 3 


con febbre: 1 
senza febbre : 1 


Fatta questa divisione che è in rapporto alla gravità della malattia con 
un minimo di gravità nella calcolosi della cistifellea senza ittero e un mas¬ 
simo nella calcolosi del coledoco, passiamo ora a considerare i risultati ope¬ 
ratori in rapporto alla mortalità. 

E. Villard e Duclas su 484 operazioni sulle vie biliari [1925] (coleci- 
slectomie, colecistostomie, coledocotomie) dànno una mortalità del 15 % 
globalmente. Però questa mortalità così alta apparentemente va presa « cum 
grano salis » perchè in essa gli AA. hanno compreso anche i carcinomi delle 
vie biliari che invece non dovrebbero entrare in statistica quando si parla 
di calcolosi epatica come facciamo noi. La maggiore mortalità gli AA. suc¬ 
citati l’hanno avuta nelle gravi infezioni delle vie biliari. La coledocotomia 
dà una mortalità elevatissima del 36 %. Tale mortalità così elevata nella 
litiasi del coledoco secondo gli AA. dipende sopratutto dal ritardo nell'inter¬ 
vento ed è dovuta all’intossicazione e all’infezione nella gran parte dei 
decessi. 

La statistica di Holz, più antica, presa in blocco su 12.000 operazioni 
eseguite sulle vie biliari dà una mortalità del 9.2 %: in tale percentuale non 
è specificato se entrano anche i cancri delle vie biliari oppure no. 

Kreche occupandosi delle operazioni sulle vie biliari ritiene che queste 
sono benigne quando si possa operare a freddo. Operando a caldo e cioè in 
piena colica dolorosa e con febbre, la mortalità va dal 18 % al 49 % global¬ 
mente. 

Anche Hartman dà una mortalità del 30 % nei casi di operazioni ese¬ 
guite a caldo con malati itterici e febbricitanti. 

Duhrsen esamina i risultati immediati in 600 colecistiti calcolose ope¬ 
rate dal 1905 al 1926. Operazioni eseguite durante la crisi dolorosa: 25 casi 
con 6 morti, quindi mortalità del 24%. Sui 600 casi, mortalità media del 
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10 o, Operazioni eseguite durante il periodo intervallare alle coliche. 16 

i;ii srs **. l 5 * i d ; sirr jr 

« d4 S“‘“ e C L ^ Ferguton fdi Fikdeliì.) esaminando W casi di 

inni suUe vie biliari in uno studio pubblicato nell’aprile 1927 danno 
Il mortai dopo colecistectomia del 4-5 % mentre su 21 malati operaU 
per ostruzione del coledoco e quindi con ittero grave eintossica:none 
o meno accentuala di origine epatica, danno una mortalità del 23 /o cont. 

‘ 7 'Venendo 1 maglia nostra statistica troviamo una mortalità operatoria di 

a casi in blocco su 123 malati operati, ciò che corrisponde ad 

del 7.30 %. Nessun decesso noi abbiamo avuto fra i casi di calcolosi epatica 

che al momento dell'atto operativo erano senza Utero e senza febbre. 

È T particolare interesse il risultato operatorio ottenuto m questo 
gruppo di malati perchè mentre per i malati con complicazioni piu o m 
fravM’intervento è generalmente ammesso dai medici e accettato dai ma- 
fati sono appunto i malati in parola che non ricorrono al Chirurgo spon- 
llanèamente e di solito ne sono sconsigliati dal loro medico. La gravi a ope 
latoria per questi casi, come controindicazione all'atto operativo non esis . 

Difatti i risultati non avrebbero potuto essere piu i n coraggi ani. 

Passiamo ora ad esaminare i casi con esito operatorio infausto. Eccone 

l’elenco : 

Caso N 11 - Calcolosi epatica e ascesso pericolecistitico con peritonite circoscritta. 

F , b c :. „ T 7.■”1 a . *>„,»> « •*. »<**•»• 

mittente l Utero intenso. Muore in quinta giornata dall'atto operativo per polmonUe. 

„ n Atz Colecistite calcolosa e insufficienza cardiorenale. In questa p. la ma 

lattia durava da 3 mesi. Quando però la malata si è presentata ^'Ospedale ^ d en¬ 
samente itterica, febbricitante e con fegato ingrossato e dolent^ Anemia. S mter le 

-***- che — 

in seconda e flel coledoco datante da 10 an. conjtt^ 

intenso e febbre alta. La p. è operata e tutto procede bene fino al 3“ mese dall atto ope 

* > -*«.s™ 

e Utero Operazione ben riuscita. In 10* giornata polmonite, poi segue nefrite. obUus 

in 26 a piornata dall atto operativo. .. t a malattia dura da 

Caso Jt 65 - Colecistite calcolosa e angiocolite suppurativa. La malattia dura m. 

zB tèts ” 

colecistectomia. Obitus in 4» giornata per polmonite. interviene d'urgenza 

Caso N 76 — Colecistite calcolosa e peritonite circoscritta. Si mter ìe J 5 

eseguendo una colecistectomia. Zaffamelo. In seconda giornata sopravviene pulmomte 
con obitus il giorno appresso. 

Notiamo subito che il risultato infausto si è avuto in colelitiasici i quali, 
per le complicazioni al momento dell’intervento si trovavano in condizioni 
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particolarmente gravi. In tutti i casi si aveva ittero e febbre alta: in tre 
ammalati (65-76-11) si riscontrò come complicanza una peritonite circo- 
scritta; in uno (n. 16) fistola tra la cistifellea e il colon trasverso, causa certa 
di una infezione grave delle vie biliari con febbri alte intermittenti : in due 
(48-57) alla calcolosi della cistifellea si unisce l’occlusione del coledoco per 
calcolo, con febbre alta; in due (n. 17 e specialmente il n. 45) si avevano 
fatti tossici e infettivi particolarmente gravi. 

Altri casi della statistica pur con complicazioni gravi, hanno avuto ri¬ 
sultato favorevole: ma vogliamo insistere sul fatto che il risultato sfavore¬ 
vole operatorio si è avuto solo in casi con complicazioni e complicazioni di 
notevole gravità. 

In quanto alle cause della morte riscontriamo che nessuna volta si è 
avuta per peritonite o per emorragia. Per il diminuito potere di coagulabi¬ 
lità del sangue negli itterici si è creduto e si crede doversi temere special¬ 
mente il pericolo dell’emorragia. In tutti i nostri malati operati non sol¬ 
tanto non si è avuto nessun caso mortale per emorragia, ma nemmeno si 
sono dovute mai deplorare emorragie sia pure di lieve entità durante l'ope¬ 
razione o nel decorso post-operatorio, tanto che la pratica dapprima costan¬ 
temente seguita di saggiare la coagulabilità del sangue e di cercare di au¬ 
mentarla (somministrazione di Ca Cloruro, di coaguleno, ecc.) è stata in 
prosieguo spesso tralasciata da noi come superflua; e ciò senza alcun in¬ 
conveniente. 

Vero è che è stata cura scrupolosa di allacciare sempre separatamente 
l’arteria epatica e di fare una completa emostasi nonché di lasciare uno 
zaffo nel lettuccio epatico della cistifellea, rinunciando alla tentazione di una 
chiusura per prima della parete addominale. Infatti il gemizio sanguigno 
dal lettuccio epatico, come ogni altra emorragia endoperitoneale, versan¬ 
dosi nella libera e ampia cavità peritoneale può non arrestarsi per mecca¬ 
nismo spontaneo, perchè il sangue che man mano fuoriesce, non limitato 
dalle pareti di una cavità chiusa poco capace (come ad esempio negli spazi 
postoperatori di una ferita) o a pareti rigide (come nel torace), non viene a 
produrre, con progressivo fluire, quell’aumento di pressione sui vasellini 
beanti, che è elemento importante della loro chiusura e dell’emostasi spon¬ 
tanea direi quasi automatica: di qui, secondo noi, la necessità, per la sicu¬ 
rezza dei risultati, di impedire il libero versamento sia pur minimo del san¬ 
gue nella cavità peritoneale apponendo uno zaffo anche leggero sulla su¬ 
perficie cruenta del fegato. Lo zaffo, inoltre, unico o duplice, che con la 
sua estremità poggia sul moncone del cistico allacciato, ci viene a garan¬ 
tire anche da una mancata cicatrizzazione del medesimo e da un secondario 
eventuale versamento di bile nel peritoneo con consecutive complicazioni 
peritoneali. Noi pensiamo infatti che possa essere lecito qualche dubbio sulla 
costanza assoluta della tenuta del laccio sul cistico e della sua sostituzione 
da tessuto cicatriziale pur rivestendo i monconi coi lembi peritoneali del¬ 
l’epiploon epatoduodenale. Il meccanismo di chiusura deve infatti, almeno 
in un primo tempo, avvenire più per un blocco di aderenze attorno al mon¬ 
cone, che per una cicatrizzazione tra loro dalle opposte pareti del cistico in 
corrispondenza o meglio immediatamente al disopra del laccio, cicatrizza¬ 
zione ostacolata dal rivestimento epiteliale della superficie interna del dotto, 
e non favorita come nelle allacciature dei vasi sanguigni dalla formazione 
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del trombo. A riprova del poco affidamento dell’allacciatura del cistico, 
credo che ogni operatore abbia potuto a volte osservare, nei suoi operati 
tamponati, dopo olto o dieci giorni dall atto operativo, abbondante flusso di 
bile dalla ferita che non si era avuto nei primi giorni e che sta appunto 
ad indicare una mancata cicatrizzazione del cistico al momento della ca¬ 
duta del laccio. In attesa che i fatti ci convincano essere il tamponamento 
costante misura prudenziale eccessiva e che con l’ometterlo si possano ot¬ 
tenere risultati pari a quelli della nostra statistica, nel nostro Riparto si ri¬ 
mane ad esso fedeli. 

Al tamponamento semplice invece si è limitato l’operatore negli ultimi 
alani anche nella coledocotomia per calcolosi del coledoco rinunciando come 
regola, a meno di casi con fatti infettivi particolarmente gravi, al drenaggio 
alla Kher coledocico-epatico. Assicuratisi con una scrupolosa esplorazione 
che le grosse vie biliari sono liberate dai calcoli e pervie e che il deflusso 
e il versamento naturale della bile nell’intestino potrà avvenire senza osta¬ 
coli, è risultato superfluo mantenere la deviazione di essa all’esterno, pra¬ 
tica non esente da danno, sia per il ritardo nella chiusura della ferita, sia 
e più per il deperimento che mantiene in malati già gravi, la quotidiana 
ingente emissione di bile. Alla prova dei fatti si è visto che il più delle 
volte la bile defluisce subito per le vie naturali non fuoriuscendone per la 
breccia operatoria del dotto e non avendosene quasi comparsa sui tamponi 
(non altrimenti di quel che di solito avviene per l’orina nelle ureterotomie 
e nelle pielotomie). Se la bile fuoriesce dalla ferita del dotto e per gli zaffi 
giunge al resterno, tale efflusso è parziale e in scarsa quantità. Ad ogni modo 
lo zaffameli to, anche modico, conduce all’esterno la bile che trabocca dalla 
ferita coledocica e la cavità peritoneale è garantita, per quanto è dato con¬ 
statarne dal decorso operatorio. 

Ritornando ora allo studio dei casi di morte postoperatoria, crediamo 
lecito stralciare dal numero di essi il n. 48 che si è verificato per ictus apo¬ 
plettico, citato più per scrupolo di obiettività che per altro. 

Nel n. 17 e nel n. 45, particolarmente gravi, la morte è avvenuta per 
fatti tossico-infettivi non arrestatisi per l’intervento. 

Le rimanenti morti (un. 11-16-18-57-65-76) si sono avute per complica¬ 
zioni pulmonari. In riassunto, dunque, su un totale di 8 morti su 123 ope¬ 
rati, due soli si sono avuti per fatti tossico-infettivi e 6 per complicazioni 
pulmonari. E da notare che già da 8-10 anni a combattere lo stato di intos¬ 
sicazione favorendo la diuresi e a rialzare le forze dei pazienti, si procede 
nel riparto cui si riferisce la statistica, a una idratazione intensiva di tutti 
gli operati specie se con narcosi (e non dei soli colecistitici), idratazione 
pre- e post-operatoria : ipodermoclisi e rettoclisi glucosate preoperatorie, 
Tettoelisi glucosata a permanenza con inizio immediato dopo l’atto operativo 
(anche prima del risveglio), ipodermoclisi postoperatorie se necessarie; e, 
specialmente ingestione, appena la cessazione del vomito lo consente, di ac¬ 
qua zuccherata per bocca già fin da due o tre ore dopo il risveglio. 

Il decorso operatorio è reso così incomparabilmente più favorevole e 
meno penoso, sollevando specialmente il narcotizzato e l’intossicato in ge¬ 
nere, dalla sete intensa, indice sicuro di una necessità fisiologica. 

Molti chirurgi sono alieni dal « dar da bere agli assetati » quando si 
tratta di operati, nel preconcetto che l’ingestione di liquidi favorisca il ri¬ 
stagno dei medesimi nello stomaco e il meteorismo: tali fatti sono indizio di 
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un risentimento peritoneale forse lieve e limitato, non conseguenza della 
ingestione di liquidi. 

Se la coscienza può acquistarsi nel constatare che le cautele e gli accor¬ 
gimenti usati sono valsi a ridurre a zero la mortalità inerente alla manua¬ 
lità operatoria (peritonite, emorragia, ecc.) e a una cifra esigua la mortalità 
per mancata efiìcacia delle cure chirurgiche ad arrestare le complicazioni 
tossinfettive (2 casi in tutto su 123), non può a meno di turbarsi dinanzi al 
numero di 6 morti per complicazioni pulmonari, numero che se non è tale 
da menomare la bontà del risultato operatorio complessivo (8 morti su 123) 
7 notevole se considerato per sè stesso come causa di morte (6 morti per 
complicazioni pulmonari su 123 operati) pur tenendo presente che questa 
si è avuta solo in malati operati in condizioni già gravi; colpisce spiecial- 
mente considerato rispetto alla mortalità totale (6 morti per broncopulmo- 
nite su un totale di 8 morti). Si aggiunga che complicazioni pulmonari più 
o meno lievi con esito favorevole si sono avute anche in altri operati della 
statistica. 

Si può affermare che il vero nemico da temere e che rimane da vincere 
nelle operazioni sulle vie biliari è la complicazione pulmonare. I nostri 
malati sono stati tutti operati in narcosi eterea per inalazione. Non si è cre¬ 
duto l’anestesia locale o spinale sufficiente ad un atto operativo che esige 
manovre ampie nella parte alta deH'addome, prescindendo che a ragione 
non e ritenuta innocua l’anestesia spinale in malati gravi. 

Come anestetico è stato nel riparto finora dunque somministrato l’etere 
per inalazione, proponendoci però d’ora innanzi di saggiare altri anestetici. 

Pur potendosi avere negli operati delle parti alte dell’addome, compli¬ 
cazioni pulmonari anche in seguito ad atti operativi eseguiti con anestesia 
locale (per es. in gastroenterostomizzati e in gastrectomizzati) e non volendo 
entrare nella discriminazione delle teorie enunciate sull’etiologia e patoge¬ 
nesi di dette complicanze, è evidente come queste siano favorite dalla nar- 
eosi generale specialmente eterea. 

Credo che tutti gli operatori abbiano constatato che le complicazioni 
pulmonari si verificano a periodi dei quali il più costante nell’inverno coin¬ 
cide con le epidemie d’influenza. A combattere il coefficiente determinante 
infettivo di tali complicazioni pur in malati predisposti dall’atto operativo 
e dalla narcosi eterea, nel reparto diretto dal prof. De Fabi si usa dai primi 
mesi del 1925 preparare i pazienti, quando se ne abbia il tempo, con inie¬ 
zioni progressive a giorni alterni di vaccino broncopulmonare misto del¬ 
l’Istituto Sieroterapico Milanese per una settimana, iniezioni che possono es¬ 
sere praticate anche ambulatoriamente prima dell’ingresso in ospedale. 

E stato innegabilmente notato in ogni genere d’interventi un numero 
inferiore di complicazioni pulmonari e specialmente una gravità di gran 
lunga minore delle medesime, con la caratteristica che mentre a volte pur 
esistono fatti fisici pulmonari evidenti e anche estesi, non si hanno feno¬ 
meni tossici generali proporzionati all’entità delle lesioni locali. 

Per quel che riguarda gli operati sulle vie biliari vediamo dalla nostra 
statistica che mentre dal 1° ottobre 1919 al 31 dicembre 1924 su GO inter¬ 
venti si sono avuti 4 morti per pulmonite (11-16-18-57) cioè il 6.66 %, dal 
1° gennaio 1925 al 31 giugno 1928 su 63 interventi, dopo l’uso abituale del 
vaccino non si è avuto nei vaccinati a deplorare nessuna morte per pulmo¬ 
nite, non essendosi praticata nei numeri 65 e 67 la vaccinazione data l’ur¬ 
genza dell’intervento. 
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Nei primi 60 casi se ne sono avuti 8 con complicanze pulmonari ri¬ 
solte, negli altri 63 invece se ne sono avute soltanto 5. 

I fatti non potrebbero parlare più chiaramente. 

Incoraggiati da questo risultato, al III Padiglione Chirurgico del Poli¬ 
clinico cui si riferisce il nostro studio, si continua nella pratica della pre¬ 
parazione con vaccino broncopolmonare misto che d’altronde è perfetta¬ 
mente innocua (1). 

Dopo aver preso in esame gli atti operativi con esito infausto, passia¬ 
mo ora a considerare il decorso postoperatorio dei casi, e sono la quasi to¬ 
talità, con esito favorevole. Dobbiamo al solito dividerli con i criteri espo¬ 
sti a seconda della loro gravità. 

Non prendiamo qui nuovamente in considerazione le complicazioni 
broncopulmonari di cui ci siamo più sopra occupati, anche per le foime 
con* esito in risoluzione. La grande maggioranza dei nostri malati tra il 
trentesimo e il quarantesimo giorno dall’atto operativo sono stati di¬ 
messi dall’ospedale, verso il 45 n -50° giorno completamente rimessi nelle con¬ 
dizioni generali. In 5-6 casi si è avuto suppurazione della ferita operatoria: 
però anche in questi la guarigione non è stata molto ritardata essendosi 
verificato la chiusura della ferita lo stesso fra il 40° e il 50° giorno dall ope¬ 
razione. In un caso si è avuto una raccolta purulenta sottodiaframmatica 
che, drenata in tempo, ha permesso, che l’infermo fosse dimesso dall ospe¬ 
dale dopo 35 giorni di degenza post-operatoria (n. 116). 

Sempre riferendoci alla degenza media post-operatoria, non risultano 
delle differenze notevoli fra le colecistectomie semplici e le colecistectomie 
con coledocotomie. In tre casi (n. 9-14-81) si è stabilita per varie contingenze 
una fistola biliare che ha ritardato da 2 a 3 mesi la degenza postoperatoria. 
L’esito finale però è stato buono e la guarigione si è avuta sempre completa. 
Nei casi (9-13-74-81-98) in cui è stato applicato il drenaggio alla Kher si è 
avuta la guarigione dopo tre mesi nel n. 81, dopo 2 mesi nel n. 74 e 9,. 

dopo 46 giorni nel n. 13, la morte nel n. 98. 

Questo è quanto risulta dallo spoglio delle schede cliniche. Noi abbiamo 
voluto fare anche un’altra inchiesta per conoscere lo stato dei nostri ma¬ 
lati a distanza varia di tempo onde accertare fino dove era possibile il ri¬ 
sultato dell’operazione sulla malattia. Sui 123 operati abbiamo potuto vi¬ 
sitare; o aver notizie di 85. Il tempo da cui questi malati sono stati operati 
va da 9 anni (1919) a pochi mesi. Basando le percentuali sugli 85 che hanno 

risposto, noi vediamo che abbiamo avuto 76 guariti completamente e cioè 

il 90 % di guarigioni assolute. Questi individui non hanno più avuto a sof¬ 
frire nè di coliche nè di ittero nè di altri disturbi di sorta. Talune malate 

(1) Altro periodo in cui si hanno complicazioni broncopneumoniche nei narcotiz¬ 
zati con etere, come del resto si avevano in passato quando era più in uso il cloro¬ 
formio, è quello dei grandi calori estivi: fatto questo che porta all’induzione che il 
farmaco vada soggetto ad alterazione per il caldo eccessivo: induzione convalidata anche 
dalla analisi chimica la quale a volte mise in evidenza traccie di aldeidi, altre volte no, 
pur avendosi le complicazioni polmonari non altrimenti spiegabili; ciò che può far pen¬ 
sare che altra cosa sia il controllo chimico, altra cosa la prova biologica. La provenienza 
dell’etere da ottime case, il verificarsi del fatto in estate ha fatto pensare piu a un 
difetto di conservazione che di fabbricazione: difetto di conservazione spiegabile quando 
si pensi che l’etere durante il trasporto dalle fabbriche ai luoghi di consumo, viaggia 
per più giorni in carri ferroviari scoperti (perchè materia infiammabile) sotto il sole 
estivo, e, giunto a destinazione, è tenuto nei locali, spesso assai caldi, attigui alle camere 
operatorie. Distillando l’etere in un laboratorio non lontano dal luogo d’uso e tenendolo 
in locale freddo fino al momento dell’uso stesso, gli inconvenienti della narcosi sono 
molto più rari. E questo per quanto abbiamo potuto constatare. 
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hanno avuto parecchie gravidanze sopportate benissimo senza alcun di¬ 
sturbo. 

La calcolosi è recidivata in 4 malati della nostra statistica e precisa- 
mente 

I nn. 9 e 69 hanno riferito di aver avuto una colica tipica dopo due 

mesi circa dell’operazione, coliche non molto forti e che per la loro inten¬ 
sità si potevano ritenere meno gravi delle coliche pre-operatorie; 

II n. 120 operato nel gennaio 1928 di calcolosi della cistifellea e del 

coledoco dopo 20 giorni dall’uscita dallo ospedale ha avuto un’altra colica 
e ittero : questa sindrome peraltro non si è più ripetuta fino adesso; 

Il n. 81 già sofferente di coliche da 5 anni viene a farsi operare 

nell’aprile del 1926 di una calcolosi della cistifellea e del coledoco: all’atto 
operativo gli si riscontra oltre a ciò anche una pancreatite della testa. Li¬ 
berato dei calcoli egli guarisce dopo tre mesi. Esce dall’ospedale e dopo 20 
giorni ritorna allo ambulatorio a farsi rivisitare dai sanitari del Riparto 
perchè è stato di nuovo ripreso da un attacco doloroso. Gli vengono consi¬ 
gliati dei colagoghi e degli antispastici. 

Non si sono avute ulteriori notizie di questo paziente. 

Dunque 4 recidive vere e proprie su 85 che hanno risposto alla nostra 
inchiesta, ciò che corrisponde ad una percentuale del 4,36 % : tenendo pre¬ 
sente che delle 4 recidive su 85 casi due provengono da calcolosi della cisti¬ 
fellea e due da calcolosi del coledoco (su un totale di 12 casi di calcolosi 
del coledoco nella nostra statistica). 

Cosicché la calcolosi del coledoco oltre alla gravità di cui già abbiamo 
detto sopra, presenta anche quest’altro elemento sfavorevole cioè la re¬ 
cidiva. 

Altri 5 malati hanno avvertito dopo l’operazione e per un periodo di 
qualche mese solamente qualche dolore gravativo allo ipocondrio destro, 
dolore che peraltro, a dire degli stessi pazienti, non ha mai raggiunto 
neanche lontanamente il carattere delle coliche tipiche che i malati ben 
conoscono e di cui sono ben lieti di sentirsi liberati. 

Abbiamo dunque: guarigioni assolute 90%; recidive 4,36%. 

Come spiegare le coliche recidive nei nostri malati e in genere sugli 
operati delle vie biliari? Vi Sono sempre i calcoli quando ritornano i do¬ 
lori ? Ecco delle domande a cui la risposta non è facile. 

Il dott. L. Urbani si è occupato affatto recentemente sul Policlinico 
delle recidive delle coliche epatiche portando anche un contributo statisti¬ 
co oltre che dottrinale. Egli esamina la patogenesi delle coliche recidive e 
dice delle grandi difficoltà che si incontrano per trovare la causa di esse 
senza uno studio lungo e diligente di ogni singolo malato. Secondo l’A. 
però le ragioni determinanti una recidiva si possono ridurre essenzialmente 
a tre : 

1) i calcoli possono essere sfuggiti (specie se piccoli) nella primitiva 
operazione; e in materia di calcoli ciò non può meravigliare un chirurgo 
esperto; 

2) i calcoli possono essersi riformati nel coledoco o nei dotti intrae- 
patici ed è questa allora la causa delle coliche recidive : causa che trova il 
suo fondamento dottrinale nella teoria della genesi dei calcoli formulata da 
Birsen e da Rowsing; questi AA. pensano infatti che il nucleo di tutti i 
calcoli sia costituito di biliarmina, pigmento nero di origine intraepatico; 

3) le coliche epatiche infine possono avvenire in assenza di calcoli 
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(constatazione operatoria) e ciò c’induce a pensare per spiegare i dolori 
alla fisiologia del coledoco e dello sfintere di Oddi nonché alla fisiopatolo¬ 
gia del colecistectomizzato. Si tratterebbe allora di pseudocoliche da sopra- 
distensione delle vie biliari dovute a spasmo dello sfintere di Oddi. 

Queste ipotesi non vi ha dubbio che sono molto bene fondate. Ma noi 
dall’esame dei nostri casi non possiamo ricavare nessun elemento positivo 
di giudizio, e pertanto le riportiamo senza applicarle ai nostri malati. 

Abbiamo esposto finora delle cifre. Ma che i risultati curativi delle 
operazioni sul fegato debbano essere buoni ci viene confermato dal favore 
che la cura chirurgica della colelitiasi incontra nelle classi povere lavo¬ 
ratrici. 

Mentre relativamente sono ancora in numero scarso gli operati della 
classe agiata, gli operati delle classi lavoratrici negli ospedali vanno au¬ 
mentando di anno in anno: e i pazienti oramai hanno acquistato l’abitudi¬ 
ne di rivolgersi di solito direttamente al chirurgo per farsi curare del loro 
male: senza prima neanche interpellare il medico. Che cosa significa ciò? 
Significa chiaramente che la cura chirurgica si diffonde e acquista campo 
e fiducia a causa dei benefici che procura a chi ad essa si sottopone. 

CONCLUSIONI. 

Al principio di questo lavoro noi dicevamo che persiste nel medico 
pratico e nel pubblico il criterio dell’astensione dall’atto operativo per (a 
colelitiasi non complicata e che gli argomenti portati in sostegno del non 
intervento sono: 1) la gravità dell’atto operativo; 2) la frequenza delle reci¬ 
dive; 3) la pretesa relativa innocuità della malattia per sé stessa. 

In quanto al primo di questi asserti cioè alla gravità dell’atto operativo 
abbiamo dai nostri 123 casi di operazione appreso che in nessuno degli 
operati senza complicazione febbrile e senza ittero si è avuto esito letale. 
La gravità dell’operazione ci appare quindi fuori luogo per lo meno per i 
casi senza complicazioni per i quali appunto non è spesso accettata l’indi¬ 
cazione operatoria. 

Qualche esito infausto si è avuto nei malati con complicazioni gravi, 
purtroppo frequenti e spesso irreparabili come appare anche dalla nostra 
statistica e ciò mentre smentisce il 3° degli asserti astensionistici sopra ri¬ 
feriti, deve anzi sempre più indurre a operare a freddo nel momento più 
opportuno e innocuo. 

Infine in risposta al secondo asserto astensionistico cioè alla frequenza 
delle recidive noi abbiamo rilevato che su 85 esaminati soltanto in 4 si 
sono avute delle vere coliche. Dunque una recidiva a cifra molto bassa 
4,36 %, risultato più che probativo, invero non inferiore a quello che si 
ottiene nei più comuni altri atti operativi generalmente accettati. 

Crediamo quindi che debbano essere accettate di fatto le conclusioni 
di Muscatello al Congresso riunito di Medicina e Chirurgia nel 1923, e che 
la cura chirurgica della colelitiasi debba avere una applicazione molto più 
larga dell’attuale. 

* 

* * 

Alla fine di questo lavoro sento il dovere di ringraziare sentitamente 
la cortesia del prof. Achille De Fabi, primario del III Padiglione Chirurgico 
al Policlinico, che ha messo a mia disposizione tutto il materiale statistico 
del Riparto e mi è stato in ogni momento largo di consigli e suggerimenti. 

Roma, gennaio 1929 - VII. 
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G. MTLLUL : 


CALCOLOSI VE SCIC ALE NEI RITENZIONISTI 


Clinica Chirurgica Generale della R. Università di Pisa 

diretta dal Prof. Domenico Taddei. 


Contributo allo studio della calcolosi Descicale 
nei ritenzioni5ti per adenoma della prostata 

Dott. Giorgio Millul, assistente. 

!^on credo privo di interesse lo studio di un argomento di patologia uri¬ 
naria che nei vari trattati (Marion, Legueu, Nicolich, etc.) è solamente accen¬ 
nato in modo fugace, voglio cioè alludere alla concomitanza della calcolosi ve- 
scicale nei ritenzionisti per adenomi della prostata. 

Nella letteratura ho potuto trovare non pochi accenni a questo quadro 
morboso, specie nello studio della ipertrofia della prostata, ma in nessun la¬ 
voro ho potuto riscontrare dei dati precisi; le mie osservazioni tratte dalla 
non scarsa casistica urologica della Clinica si basano su più di cento prosta¬ 
tici operati dal 1921 ad oggi ; su questo numero complessavo ho potuto riscon¬ 
trare in quindici pazienti la presenza di calcolosi vescicale. In alcuni casi, 
come meglio vedremo dalle storie cliniche, fu trovato un unico calcolo, men¬ 
tre in altri furono! molteplici e differenti per aspetto e consistenza. 

Prima di riportare le storie cliniche preferisco esporre alcune considera¬ 
zioni a riguardo della sindrome clinica ed in special modo intrattenermi sulla 
eziologia di questa forma morbosa: molto è stato descritto a proposito della 
calcolosi vescicale e quindi ritengo giustificato i] limitarmi a considerare di 
questo argomento solamente quella parte che riguarda lo studio sopra accen¬ 
nato. 

Per quanto concerne la genesi dei calcoli riscontrati durante l’evoluzione 
della ritenzione per adenoma della prostata, credo indispensabile considerare 
separatamente il valore che possono avere per la formazione di un primo 
nucleo sia cause di ordine generale, sia cause locali. Non facilmente si posso¬ 
no invocare le comuni diatesi (che secondo alcuni autori hanno tanta impor¬ 
tanza) in questi casi in cui mai è esistito nel maggior numero dei pazienti al¬ 
cun segno speciale ; nè d’altra parte si può pensare che la primitiva formazio¬ 
ne sia stata di origine renale poiché è stato quasi sempre impossibile l’accer- 
rare questo dato, nè d’altra parte gli esami praticati nei malati caduti sotto 


366 


IL POLICLINICO 


/a nostra osservazione hanno mai permesso di riscontrare concomitante cal¬ 
colosi delle vie superiori ed anche degli stessi reni. Rimane quindi con tutta 
la sua importanza il capitolo delle cause locali : in questi casi ha massimo va¬ 
lore questo studio in quanto che sappiamo quali modificazioni avvengono nella 
vescica dalPinizio sino agli ulteriori stadi dell’adenoma prostatico. Non voglio 
con ciò affermare resistenza di un nesso diretto tra l’una e l’altra affezione, 
ma tuttavia è molto probabile che la calcolosi in simili casi trovi cause predi¬ 
sponenti di massimo valore nell’esistenza dell’altro processo morboso. E’ stato 
dimostrato già da lungo tempo che per l’origine propria di un calcolo bastano 
elementi assai piccoli che siano capaci di costituire il primitivo nucleo cen¬ 
trale; alcuni ritengono che piccole colonie di germi siano sufficienti, come 
pure altri invocano resistenza di cellule di sfaldamento o di precipitati salini : 
orbene tali elementi, che nella vescica del prostatico si trovano ad iosa, sono 
favoriti da altre circostanze e cioè dalle modificazioni della forma della vesci¬ 


ca., dal ristagno e dalla infezione. Queste due ultime cause rappresentano con¬ 
dizioni indispensabili nella formazione del calcolo vescicole, poiché nell’indi 
viduo che svuota regolarmente la vescica nessuno degli elementi sopra nomi¬ 
nati può essere sufficente per costituire la base di origine, in quanto che mano 
a mano che si formano vengono regolarmente eliminati; nel prostatico ciò 
non avviene. Pur non entrando nel complesso problema riguardante il mecca¬ 
nismo di ritenzione di origine prostatica, tuttavia è necessario che io accenni, 
sia pure brevemente, alle modificazioni che avvengono nella vescica durante 
questa malattia; tra le cause invocate dai vari autori (Civiale, Guyon, Albar- 
ran, Laumean, Cathelin e Reynald, Lendorff, Pasteau, Luys, Marion etc.) io 
credo che l’opinione espressa da Legueu sia la piò giusta in quanto comprende 
sia le modificazioni del collo vescicale, sia l’ostacolo meccanico rappresentato 
dall’adenoma prostatico. Nell’uno o nell’altro caso si ha in un primo tempo 
ostacolo reale allo svuotamento della vescica e quindi aumento nella peristalsi 
cd ipertrofia muscolare, ipertrofìa da prima valida ma in breve tempo insuf¬ 
ficiente e quindi successivo sfiancamento e formazione — favorita maggior¬ 
mente dall’aumento dell’ostacolo meccanico — del basso fondo vescicale ove 


si ha il primo accenno al ristagno. 

Stabilitosi questo stato di cose si realizza una delle condizioni necessarie 
per la formazione e successiva evoluzione per il calcolo. Altro elemento che 
si aggiunge al precedente e che ha insieme al fattore ristagno importanza no¬ 
tevole, è rappresentato dalla infezione che in un tempo relativamente breve 
si impianta in queste vesciche : e ciò è chiaro quando si pensi specie alla alte¬ 
razione anatomo-patologica esercitata da questa causai, sulla vescica, altera¬ 
zione che serve sempre più a favorire il momento iniziale determinato dal ri¬ 


stagno. Ristagno ed infezione sono adunque i due elementi principali in que¬ 
sto speciale stato di cose: l’uno e l’altro infatti, oltre a favorire il momento 
iniziale coadiuvano la successiva evoluzione del primitivo nucleo, poiché 
essa rappresentano una delle cause capaci di determinare delle modificazioni 
che avvengono nell* urina, modificazioni che favoriscono sempre piu 1 ac¬ 
crescimento del calcolo determinando la deposizione di ulteriori sali che si 
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aggiungono mano a mano sul primitivo nucleo e di cellule vescicali che mag- 
gioi mente ungono a cadere dalla mucosa notevolmente alterata. Oltre alle 
cause sino ad ora ricordate è opportuno considerare altri elementi che posso¬ 
no coadiuvare la genesi della calcolosi vescicale e tra questi primo tra tutti 
è da prendere in considerazione l’uso non ancora scomparso delle lavande ve¬ 
scicali . queste possono rappresentare un elemento che può agire o diretta- 
mente o indirettamente. Nel primo caso può invocarsi la sostanza medicamen¬ 
tosa adoperata in quanto che questai scomponendosi in vescica può dare ori¬ 
gine a dei sali inorganici che possono benissimo rappresentare il nucleo cen¬ 
trale; per il secondo caso basta ricordare che assai spesso lavanda vescicale è 
sinonimo di veicolo di infezione e quindi ritornano in campo le cause sovra 
esposte. 


I na volta costituitosi il calcolo esso può avere una evoluzione più o meno 
varia; talvolta rimane unico, mentre tal’altra si può riscontrare nell’interno 
della vescica una formazione di tali elementi sì che questi possono raggiungere 
anche un numero non indifferente presentando volume ed aspetto vario. 

Così è stato infatti nei casi da me studiati ; pure per quanto riguarda il 
peso questo ha oscillato tra un minimo di cinque grammi ed un massimo di 
cinquantacinque grammi e varia è stata la struttura di queste pietre : alcune 
si sono presentate di forma irregolare e faccettate (calcolosi multipla), altre 
di forma ovoidale a superfìcie completamente liscia ed altre infine con un 
aspetto del tutto simile al comune riccio di mare. La consistenza è stata assai 
dissimile; alcuni calcoli sono stati friabili, mentre altri resistentissimi. Per 
quanto riguarda la sede endovescicale di questi elementi, generalmente fu 
riscontrato durante l’atto operatorio che, nonostante che queste neoproduzio¬ 
ni fossero dotate da un’ampia libertà di movimento, era il basso fondo vesci- 
cale e che ciò sia stato è del resto facilmente spiegabile riferendomi a quanto 
sopra ho detto a proposito dell’alterazione anatomica del collo vescicale. Un 
particolare su cui più volte è stata richiamata la nostra attenzione durante 
l’intervento è rappresentato dal fatto che nella maggioranza dei casi da noi 
osservati fu riscontrata una. marcata ipertrofia della muscolare della vescica ; 
ipertrofia che in tali casi è apparsa maggiormente evidente in confronto a 
quello spessore raggiunto comunemente nei casi di adenoma prostatico. Mai 
furono osservate invece durante Pesame, che ogni volta fu praticato dal mio 
Maestro, lesioni a carico della muccosa, la quale si è presentata quasi sempre 
alla palpazione unicamente con quelle irregolarità caratteristiche della vesci 
ca a colonne e cellule. 


* 

* * 

Lo studio della sintomatologia di questa forma morbosa, mi sembra meri¬ 
tevole di una esposizione non troppo succinta, dato che solamente da questa 
si può trarre qualche utile considerazione pratica specie per ciò che riguarda il 
punto di vista diagnostico: come vedremo dalla successiva esposizione delle 
storie cliniche, esistono dei casi in cui la sintomatologia della concomitante 


3(38 


IL POLICLINICO 


calcolosa o manca del tutto o si presenta in forma larvata. Non voglio dire 
che la sindrome propria della ritenzione da adenomi della prostata inglobi 
i segni dovuti alla presenza di uno o più calcoli per tutto il decorso clinico, 
ma d’altra parte è certo che in un dato periodo (specie nella fase in cui si ha 
distensione completa o subtotale della vescica) questa ha il predominio su 
quella e quindi può sfuggire durante lo studio del malato quel complesso di 
sintomi che esporrò in seguito e l’affezione facilmente può rimanere scono¬ 
sciuta sino al tavolo operatorio. D’altra parte si può avere il caso inverso e 
cioè la sindrome dolorosa dovuta alla cistite concomitante può mascherare i 
primi segni della ritenzione da adenoma : in questo caso però la diagnosi non 
potrà mancare se sarà compiuto un esame completo del malato ed in special 
modo se sarà praticata l’esplorazione rettale. Ma procedendo con ordine si 
può adunque assai spesso attraverso una accurata anamnesi rilevare alcuni 
segni che comunemente fanno difetto ai prostatici ; dall’esperienza tratta dallo 
studio dei casi capitati sotto la mia osservazione, credo giustificato il dire 
che non sempre si ha un quadro clinico netto determinato dalla presenza del 
calcolo. Bisogna a questo punto distinguere quei casi che capitano al chirurgo 
in un primo tempo della malattia e quindi non ancora infetti, da quei casi in¬ 
vece che capitano dopo numerosi sondaggi e conseguentemente con gravi fatti 

cistitici. 


Nel primo caso la storia clinica, se raccolta in modo accurato, può dimo¬ 
strare come sia esistito un periodo in cui la minzione è statai assai frequente 
durante il giorno ed in più come questa sia stata provocata dalla deambula¬ 
zione o da movimenti determinati per es. : durante gite in barroccino, treno. 


bicicletta etc. Pure in questo periodo alcuni pazienti hanno notato qualche 
volta, ematuria a tipo vescicale che scompariva con il riposo in letto. In altri 
casi invece nessun segno speciale fu osservato dal malato che racconta i suoi 
disturbi dimostrando che maggiormente lo molestarono durante la notte e ohe 
furono rappresentati unicamente da senso di peso alla regione ipogastrica, 
frequenza nella minzione e disuria. 


Nel secondo caso invece la sintomatologia dolorosa su cui richiama l’at¬ 
tenzione il malato è rappresentata dal quadro della cistite comparsa dopo il 
primo cateterismo ; di fronte a tali malati il quadro clinico rimane assoluta- 
mente muto per la complicanza più volte accennata. 


Da quanto fino ad ora sono andato dicendo risulta che solo poche volte 


dai dati anamnestici si riesce a concretare l’esistenza o no di una concomitante 
calcolosi vescicale: certamente però nella ricerca clinica dovremo insistere 
interrogando ripetutamente il malato e cercando di richiamare alla mente del¬ 
l’infermo dei particolari che possono essere taciuti involontariamente. 


Sulla base dei dati raccolti nelle storie cliniche, credo di potere tracciare 
un quadro sintomatologico tale che permetta di ammettere o di formulare 
clinicamente la diagnosi : uno dei primi dati su cui richiamare la nostra at¬ 
tenzione è rappresentato dal comportamento della minzione. Nel malato af¬ 
fetto da ipertrofia della prostata e concomitante calcolosi vescicale questa 
generalmente è resa più frequente dal movimento e lo stimolo può essere 
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talmente imperioso sì da costringere il malato a soddisfare il bisogno avver¬ 
tito nel più breve tempo possibile; nel prostatico puro invece questo dato nel 
maggior numero dei casi manca, anzi lo stimolo alla minzione viene a molesta 
re maggiormente durante la notte e quand’anche lo stimolo a mingere è assai 
vivo, esiste sempre una disuria più o meno marcata che è collegata con la pre 
senza di un ostacolo al regolare svuotamento della vescica. 

Altro dato su cui si deve richiamare la nostra attenzione è per quanto 
riguarda il segno dolore che accompagna l’emissione dell’urina: questo ri 
osserva generalmente nei prostatici quando (come suol dirsi) essi abbiano rag¬ 
giunto il terzo periodo della malattia, cioè quando l’ostacolo allo svuota, 
mento della vescica sia tale da determinare ritenzione quasi completa. In si¬ 
mili circostanze gii sforzi esercitati per svuotare la vescica sono accompagna ri 
da vive sofferenze ed inoltre è avvertito costantemente un senso di tensione 
nella regione ipogastrica che io direi caratteristico ; inoltre, come fa osservare 
Guyon, il segno dolore può comparire all’inizio della minzione e di poi cessare. 
Nel prostatico portatore di calcoli vescicali il dolore durante la minzione è 
avvertito non durante la fase sopra accennata, ma in un periodo assai più pre¬ 
coce o per meglio dire quando non esiste residuo o questo è minimo; altro 


elemento non trascurabile è rappresentato dal seguente fatto: queste crisi 
dolorose sono maggiormente vive quando le contrazioni della vescica sono fre¬ 
quenti e ripetute per vincere l’ostacolo esistente e quindi ogni volta, che viene 
ad urtare la superficie più o meno regolare del calcolo stesso contro il collo 


della vescica si avrà dolore e questo in linea generale è maggiormente avver¬ 
tito al termine della minzione. Ogni qual volta quindi si avrà una contrazio¬ 
ne della parete vescicale questa sarà accompagnata da una crisi dolorosa, crisi 
caratterizzata inoltre da irradiazioni o verso la regione perineale o lungo 
l’uretra verso il glande. 

Un altro dato ancora è rappresentato dall’ematuria, dato che se non si 
può dire caratteristico ha tuttavia grande importanza. E’ vero che questa po 
trebbe essere determinata da altre cause estranee alla forma in studio come 
per es. : una eventuale forma neoplastica, ulcerazioni specifiche o no della ve 
scica etc., ma in tali casi i caratteri dell’ematuria sono diversi e di per sè 
possono permettere assai spesso la diagnosi differenziale; quindi quando dal¬ 
l’esame clinico si stabilisca la diagnosi di adenoma della prostata e dalla 
storia si stabilisca pure l’esistenza di ematuria e netto tipo vescicale e che si 
presenta in rapporto a speciali condizioni di movimento (lunghe gite a piedi, 
percorsi in mezzi di locomozione come automobile, bicicletta, etc.) e che cessa 
durante il riposo, la diagnosi deve essere subito formulata o almeno si deve 
tenere presente la eventuale associazione di una calcolosi vescicale. Il dato 
ematuria è difficile a riscontrarsi nel prostatico, solamente essa può essere os¬ 
servata dopo un rapido svuotamento della vescica fortemente distesa (emor¬ 
ragia ex vacuo) o dopo un cateterismo eseguito con cattiva tecnica ; pure si può 
riscontrare in quei casi, non troppo frequenti, in cui si abbia la così detta ema¬ 
turia congestizia: questa però differisce dalla prima in quanto che generai- 
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mente è una ematuria che si scosta dal tipo vescieale assumendo in un primo 
tempo 1'aspetto delle ematurie totali e che cessa con il solo riposo come assai 
spesso avviene nelle ematurie da calcolosi vescieale. 


• * 

* * 

Da quanto sono andato esponendo appare abbastanza chiaro, come la 
diagnosi clinica in qualche caso, in base ai segni sovra esposti, e specie nei 
più tipici, sia possibile : ma non sempre è così e quindi 1’accertamento con 
ulteriori indagini appare evidente e necessarissimo per poter formulare un 
giudizio esatto. 

I principali mezzi che a tale scopo sono stati proposti sono: l’esplora¬ 
zione della vescica con catetere metallico' o con il risuonatore di Guyon ; l’esa¬ 
me cistoscopio e l’esame radiologico. 

Dal primo procedimento sovra esposto si possono ottenere dei dati abba¬ 
stanza precisi, in quanto che se nella vescica esiste uno o più calcoli, non ap¬ 
pena che lo strumento abbia urtato contro di esso, si ha una sensazione del 
tutto speciale che oltre essere tattile qualche volta è anche acustica e che per¬ 
mette una diagnosi. 

E’ da tenere presente però che tale esame non sempre riesce così fecondo 
di buoni risultati come potrebbe sembrare a prima vista: si deve considerare 
che questo viene compiuto in individui in cui l’uretra non solo è notevolmente 
modificata nella sua forma, ma che esiste inoltre un ostacolo reale al catete¬ 
rismo per l’esistenza della sporgenza dovuta agli adenomi che talvolta rag¬ 
giungono un volume non trascurabile. Oltre a ciò è da tenere presente che 
l’introduzione dello strumento non sempre è possibile o almeno si possono 
presentare difficoltà sormontabili solo da una mano molto esperta e che posso¬ 
no richiedere manovre prolungate. Accennato a questo primo particolare bi¬ 
sogna pure tenere presente che la ricerca anche accurata e ripetutamente 
fatta può riuscire in questi casi assolutamente negativa nonostante la pre¬ 
senza di uno o più calcoli endovescicali : questo fatto va ricordato in quanto 
che, come sopra ho accennato, la forma della vescica è non solo modificata 
ma direi completamente cambiata per la presenza del così detto basso fondo 
vescieale; che è tanto più accentuato quanto maggiore è la ritenzione. In 
questo caso, per su: accennata disposizione, generalmente il calcolo od i 
calcoli sono situati nella parte più bassa del bassofondo stesso e quindi l’estre¬ 
mo! dello strumento difficilmente potrà urtare contro di esso e svelare in tale 
modo 1 la sua presenza. Questo fatto difficilmente può essere evitato anche se 
si ricorra a accorgimenti di tecnica proposti da vari autori od anche se si 
seguono i suggerimenti dettati da Luys, il quale — nel suo trattato « Mala- 
dies de la prostate » — consiglia di praticare l’esame non solo manovrando 
l’esploratore mantenendo il paziente nella posizione orizzontale, ma anche 
ponendo questo in posizione eretta od in ginocchio. 
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lenuto conto della difficoltà inerente alla introduzione dello strumento, 
e per le ragioni che di poi esporrò, sembrami giusto considerare se oggi giorno 
tale manovra sia ancora da seguirsi sistematicamente o no : considerando che 
m malati affetti da calcolosi vescicale e da adenoma della prostata, sono più 
le volte che Tesarne in parola riesce negativo, e tenuto ancora conto che questo 
esame viene compiuto generalmente in individui infetti e con resistenze mi¬ 


nime, e quindi passibili di rialzi termici ed eventuali attacchi pielonefritici, 
io credo che questa pratica sia da seguire solo in casi particolari e cioè quando 
non si disponga di nessun altro mezzo sussidiario. 

Alcuni autori consigliano in questi casi di praticare un esame cistoscopico 
e sostengono che in base a questo la diagnosi si può formulare con certezza 
assoluta: pure riconoscendo tutta la grande importanza dell’esplorazione ci¬ 
stoscopla della vescica, tuttavia a proposito di tale procedimento (pure es¬ 
sendo convinto che la visione del calcolo rappresenta un dato capitale per 
1 accertamento diagnostico) si deve anche per questa indagine ricordare che 
possono esistere difficoltà per quanto riguarda il primo tempo dell’esame e 
più precisamente per l’introduzione dello strumento; talvolta, anche trascu¬ 
rando questo eventuale ostacolo, può capitare che l’esame cistoscopico non ci 
dia quanto ci aspettavamo perchè o sia impossibile l’eseguirlo o almeno sia 


assai difficile per gravi fatti .cistitici, mantenuti dalla presenza del calcolo e 
dal fattore ristagno-, l’introdurre quantità Sufficiente fii liquido o perchè 


questo non si presenti limpido in modo tale da permettere la buona visione o 
per presenza di sangue o per presenza di liquido purisimile. Infine non voglio 
mancare di citare gli eventuali errori di interpretazione ed anche la mancanza 
assoluta di ogni ombra rilevabile con la vista per la posizione e la sede dei 
calcolo stesso. 

Unico procedimento che offre al chirurgo maggiore garanzia (se così si 
può dire) è l’esame radiologico della vescica, esame che sarà realmente utile 
se verrà compiuto non solo con la tecnica opportuna, ma anche sie l’interpre¬ 
tazione sarà sicuramente esatta : sulla scorta dell’uno e dell’altro datò potre¬ 
mo certamente avere una diminuzione piuttosto notevole di non poche cause 
di errore. Non starò qui ad illustrare minutamente lo studio radiologico della 
calcolosi vescicale in genere perchè uscirei dai limiti impostimi, ma d’altra 
parte non posso trascurare di ricordare alcuni dati quasi direi indispensabili, 
sebbene oggi giorno bene conosciuti. Ricorderò appena che non tutti i calcoli 
della vescica sono, opachi ai raggi X e che taluni organi del piccolo bacino 
possono rappresentare delle cause di eventuale failsa interpretacione : tra 
queste basterà ricordare le linfoghiandole eventualmente calcificate, la pre¬ 
senza di scibale nel retto etc. Per quanto riguarda la tecnica io mi limiterò ad 
accennare a quella che noi abbiamo seguito e che segniamo costantemente: 
non abbiamo ritenuto necessario ricorrere alla cistoradiografìa od alla pneu- 
inoci sto radiografi a in quanto che i dati ottenuti dal primo esame di orienta¬ 
mento sono stati nella maggioranza dei casi più che sufficienti. Adunque noi 
abbiamo unicamente praticate delle radiografie a vescica vuota mantenendo 
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il paziente, dopo svuotamento del retto, in decubito dorsale, dosando il tempo 
di posa (più o meno lunga) a seconda del tubo adoperato. 

Seguendo) 'questo procedimento il nostro giudizio diagnostico è quasi 
sempre stato confermato od escluso a seconda del caso studiato e mai abbiamo 
dovuto ricorrere alle indagini sopra accennate non sempre prive di incon¬ 
venienti più o meno gravi. L’eseguire una cistoradiografia in una vescica che 
oltre ad essere fortemente distesa (per il precedente ristagno) e quasi sempre 
anche infetta, sembrami un procedimento non adatto tenuto conto anche che 
i dati che si raccolgono non illustrano maggiormente il caso in studio. Inoltre 
non si deve non ricordare che il ritenzionista da adenomi della prostata è un 
malato gravemente tarato e che quindi può reagire con gravi fatti generali 

anche di fronte ad un lieve trauma. 


* 

* * 


Una volta ammessa la diagnosi di calcolosi vescicale in prostatico, quale 
è il trattamento che si deve seguire? 

Per nulla esso deve scostarsi dal procedimento seguito correntemente nel 
comune prostatico e cioè la epicistostomia sovrapubica è l’operazione che si 
impone in quanto che oltre a rappresentare il trattamento radicale della cal¬ 
colosi vescicale, rappresenta il trattamento più opportuno per il prostatico 
ritenzionista, al quale successivamente potremo (a seconda delle condizioni 
generali) provvedere alla enucleazione degli adenomi, completando il trai- 

tamento secondo la tecnica di Freyer. 

Esposti così i principali dati inerenti all'argomento^ in studio ritengo 

utile riportare i casi clinici capitati sotto la mia osservazione: 


Caso I. - Salomone C., di anni 74, da Pisa. Entrato in Clinica il 20 

Ammalato da circa otto anni; cominciò, all’improvviso senza alcun f db 

«mesi ; salt—te 

UHM 

sciava nel vaso un abbondante sediniento^ppicciwi ; ves icicali senza 

lat ° £Si = Colorito giallo-rossastro, alcaline. Albumina MI 

'‘'""SlV.lKt : 0i SS' ““' Cbe Celh, *" d ‘ 

’ nen “^r«IÒÌ 1 e Cr SSe“™e. t e di rie..»»» una prestato aumentata 
notevolmente di volume, di consistenza molle. 
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bl ... sòsnttM ^:! 0l t C ? della vesc , ica 1,011 permette <li riconoscere alcuna om 
Dia sospetta pei calcolosi vesicicale. (Fi°\ 1 ). 

Diagnosi : Ipertrofia prostatica e calcolosi vescica le. 


F rn. 1. 





'2:1 Marzo 1923. Kachianestesia. ( istostomia con la tecnica di Taddei, 
a vescica vuota, senza posizione declive, senza sonda nell'uretra: la vescica 
si apre senza il minimo spandimento «li contenuto. Si estraggono tre calcoli 
bianco-giallastro, di aspetto granuloso, del vo- . 

lame di una grossa nocciola uno di essi e gli 
a 11ri due dal volume di grosso ceco. La prostata 
è grossa; è evidente un lobo medio a forma 
conica, corrispondente al labbro posteriore del 
collo, dal volume di una mezza castagna. Si 
fissa in vescica una sonda di Fezzer n. 27. Dre¬ 
naggio nel Retzius. Sutura. 

11 peso complessivo dei calcoli estratti ò 
di gr. 5. 

T calceli si presentano, come dimostra Fac- 1 
elusa fotografia (fig. 2 ) di volume pressoché i •>. ' §9H|| 

uniforme; forma regolare e paragonabile a della 1 

piccola ghiaia. Ad un esame macroscopico si ^ 9 

presentano costituiti da una sostanza porosa e l " 

di colorito biancastro. 


A 


Caso II. — (Canonico Gaetano L., di anni 02, da Massa Carrara. Entrato 
in Clinica il 18 Marzo 1923. 

Il p. presenta disturbi a carico delia- minzione, disturbi che sono iniziati 
nel 1920; da quell’epoca incominciò ad urinare a brevi intervalli di tempo du¬ 
rante il giorno, cominciò pure ad avere pollacuria notturna ed in un ultimo 
periodo perdita involontaria di urina. Qualche volta il malato avvertì bru- 


3 Sez. Chirurgica. 
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ciore durante la minzione, senso di peso in corrispondenza della regione del 

pube. . . 

Nell’anamnesi personale si rileva che il paziente fu sofferente per qualche 

anno di uricemia. 



Fio. 3. 


Esame urine: Giallo chiare con sospesi al di sopra dei filamenti bianca¬ 
stri. Reazione alcalina, albumina intorbidamento, glucosio assente. I rea 
16,92 °/oo- ^*cl sedimento: molti batteri, molti globuli bianchi e rossi, urati 

amorfi e cellule vescica li. ^ 

Esplorazione rettale: permette di riconoscere una prostata notevolmente 

aumentata^di^Vdioiogi^ j )ermette (li riconoscere l'esistenza di 3 ombre bene 

distinte e con tutti i caratteri dei calcoli vescicali. (Fig. 3). . 

Anestesia locale. Cistostomia con la solita tecnica, a vescica vuota. S 

trova che la prostata non sporge quasi allatto 

dal lato ve scicale ; nel fendo esistono tre cal¬ 
coli, due dal volume di due piccole nocciole, 
ea un terzo a forma lenticolare dal volume di 
una moneta da due lire, di colorito giallastro 
con qualche stratificazione fosfatica. Piccolo 
drenaggio nel Retzius. Pezzer n. 30. Sutura a 



Fig. 4. 


strati. v 

il peso complessivo dei calcoli è di gr. 5. 

I calcoli paragonabili anche essi ad un esame 
macroscopico a tre comuni pietre, presentano 
aspetto diverso : due sembrano costituiti da 
sostanza compatta ed assai dura, mentre il 
terzo appare come costituito da sostanza spon 
p-iosa. I primi due si presentano faccettati e 
le loro superfici sono omogenee e maggiormente 
evidenti in senso trasversale. 

L’esame radiologico dimostra che essi sono costituiti nella loro intima 

struttura da una sostanza omogenea. (Fig. 4). 

Caso III. — I». Celso, di anni 114, da Caldana. Entra in Clinica il 25 Ago- 

St ° Riferisce di soffrire di disturbi urinarii da circa un anno e mezzo; tali 
disturbi consistono in vivo dolore al,a regione ipogastrica, in bruciori durante 
c dopo la minzione, in pollaciiria intensa notturna (lino a dicci volte durante 
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la notte) e pollacurie più apprezzabili di giorno e con il movimento e gli stra¬ 
pazzi tisici in genere. Il p si è accorto anche che le urine variano nella loro 
colorazione a seconda che esso segua una vita di riposo o una vita attiva. In 
questo caso le urine acquistano una colorazione rossastra, come di acqua in 
cui sia stata lavata della carne. In riposo le urine si fanno in breve tempo 

fe P esS( b anche indipendentemente dalla minzione, il malato ha av- 
veitito m corrispondenza del meato urinario vivo senso di bruciore ed uno 
spasmo della regione anale e perianale, sen¬ 
sazione che viene tradotta come se nell’ano 
il inalato avesse degli aghi. Qualche volta 
deve aspettare prima di potere urinare. 

L'esplorazione rettale permette di ricono¬ 
scere una prostata ingrossata specie a carico 
del lobo sinistro e lievemente aumentata di vo¬ 
lume : la superficie è liscia. 

L'esame delle urine : albumina presente in 
lieve quantità. Glucosio assente. Urea 13.60 per 
mille. Nel sedimento: globuli rossi e bianchi 
in gran quantità. Cellule numerose di sfalda¬ 
mento. 

L esame 1 adiologico dimostra la presenza^ di un grosso calcolo in vescica. 

Calcolosi veseicale in individuo con ipertrofia della prostata. 

— 1 Agosto 1923. Lacliianestesia. Cistostomia sovrapubica con la tecnica 
della Scuola. Si estrae un grosso calcolo. Il lobo medio della prostata è spor¬ 
gente ed a forma di cono. 

Il peso del calcolo è di gr. 5. 

Il calcolo estratto si presenta costituito da una sostanza friabile e di co¬ 
lorito rossastro; ha una forma irregolare paragonabile ad una voluminosa 
mora. (Fig. 5). 



Fin. 




Caso IV. — P. Vittorio, di anni 65, da S. Giuliano. Entrato in Clinica 
il 16 Dicembre 1924. 

TI p. fu già ricoverato in ('Unica altra volta (28 maggio 1922) e fu opera- 



Fig. 6. 


co di cistostomia sovrapubica (2 giugno 1922) per ritenzione completa d’urina 
da' ipertrofia della prostata. Dopo alcuni mesi il malato fu sottoposto agli 
esami della funzione renale per praticare il 11° tempo dell’operazione di 
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Freyer, imi essendo sfavorevole il risultato ottenuto, il paziente fu dimesso 
portatore della sonda di Pezzer. Egli si è presentato successivamente all’am¬ 
bulatorio della Clinica : pochi giorni fa egli riferisce di avere avvertito dolori 
insoliti nella regione ipogastrica; ematuria notevole specie dopo lunghi tratti 
di strada percorsi a piedi. Fer questi nuovi fatti il malato viene ricoverato 
in Clinica per gli esami ed il trattamento opportuno. 

Esame delle urine : Colorito rossastro. Densità 1,020. Albumina presente. 
Glucosio assente. Fosfati tracce. Urea 11,20 % 0 . Nel sedimento: numerosi 
globuli rossi occupanti il campo microscopico; non pochi globuli bianchi iso¬ 
lati ed a gruppi. Elementi amorfi. 

Esame radiologico : La radiografia permette di riconoscere un’ombra oli¬ 
vare situata sul lato destro della vescica ed in tutta vicinanza della sinfisi 
pubica. (Fig. 6). 

11 giorno 19-XII-1924 si interviene: Escissione elittica della cicatrice, 
divulsione del tramite fistoloso : si riesce ad introdurre un cucchiaio ed ad 
estrarre un calcolo uralico giallastro irregolare ed un secondo calcolo più 
piccolo. Il primo ha il volume di una noce moscata a superficie piuttosto irre¬ 
golare, il secondo è simile per forma e volume ad un cece. 

Si presentano di peso assai lieve e di consistenza molto leggera, facil¬ 
mente friabile sì che non appena stretti tra le dita danno luogo ad una pol¬ 
tiglia giallastra. 

Caso V. — B. Torello, di anni 05, da Fucecchio. Entrato in Clinica il 

9 Febbraio 1924. , . . . 

Dal Maggio del 1922 ha cominciato a soffrire di pcllachiuna; la minzio¬ 
ne frequente e scarsa procurava bruciori lungo l’uretra. Durante la stazione 
assisa dolore al perineo; Purina ad intermittenza si faceva torbida, non pare 

sia stata notata ematuria. . 

L’esame dell’urina ha dimostrato: opacamente albuminunco e nel sedi- 



Fiu. 7. 


mento qualche globulo rosso, scarsi 
(lamento. 

L’esplorazione rettale dimostra 


globuli bianchi, cellule vescicali di stal¬ 
lina prostata grossa, specie a carico del 


lobo destro. 

Pochissima urina residua. 

La radiografia della vescica permette 
in modo netto e chiaro. (Fig. T). 


di riconoscere 


l’ombra 


del 


calcolo 
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ule schiacciato, del dia- 
senza avere il minimo 


S ÉP?SSr=»=V4K 

li enea 3 cm. htomia si fìssa una Pezzer n 30 
spargimento, drenaggio di garza nel Eetzius 

del lobo d7stm «ri ’ 6SPI . 0l ; azÌon .entlovesc-ieale, è grossa specie a carico 

t n! i i d f sl f te 1111 lobo ni cdio dal volume di una nocciola 

simile Ì l’;iSTi d ettn CÌ Ilelì ° f ì S ''' S V presenta (li fo, ‘ ma «vaiare e del tutto 
Mimie aii aspetto delle piccole pietre di fiume. 

il 3 Maggio 1 1926. K ' R ' Amedeo ’ di alllli 7:ì , «la Piacenza. Entrato in Clinica 

TT • a 


«/asas i'r 

ente la fieqilenza alla minzione sia diurna che notturna si è fatta seniore 
piu spiccata. Contemporaneamente il paziente notò come fosse costretto -id 
attendere prima di avere il benefìcio della minzione, la quale non lo lasciava 
mai soddisfatto. Ila notato egli stesso che il getto era divenuto più assotti¬ 
gliato e che la sua forza di propulsione era notevolmente diminuita. 


„ ~ . inouiu lii ^ limai jitrr i<i e 11 rii (lei (USO. 

Espilile urine : Colorito giallo molto torbide; reazione alcalina. Albumina 
presente; glucosio assente. Urea 10.60 % 0 . Nel sedimento non pochi globuli 
rossi e numerosi globuli bianchi isolati od a gruppi 

Esplorazione rettale: Si riconosce una prostata notevolmente aumentata 
<Ji volume, di forma e consistenza regolare a superficie liscia. 

Diagnosi: Ipertrofia prostatica con voluminoso lobo medio. Cistite fibrino- 
piirulenta. 

Operazione 5 maggio 192G. Cistostomia scviapubiea con la solita tecnica; 
attraverso 1 incisione della parete* della vescica (assai spessa) il dito indice 
introdotto, si trovano 6 concrezioni che vengono tolte con il cucchiaio. 

1 ^ A ®° Leopoldo, di anni 73, da Crespina. Entrato in Clinica il 

25 luglio 1926. 

Il paziente racconta clic i suoi disturbi iniziarono da circa sette od otto 
anni. In tale epoca egli cominciò ad osservare come la minzione non si svol¬ 
gesse più come nel passato: infatti osservò come la forza di propulsione del 
getto fosse assai diminuita- e come fosse più frequente lo stimolo ad urinare. 
Durante il giorno egli talvolta era costretto a lasciare il lavoro per urinare! 
pure durante la notte qualche volta era, costretto ad alzarsi da letto per sod¬ 
disfare il bisogno di mingere. L'infermo non dette eccessiva importanza ai 
fatti sopra accennati poiché non avvertiva alcun disturbo a carico dello stato 
generale e non aveva osservato alcuna alterazione degna di nota a carico delle 
urine, le quali si presentavano macroscopicamente limpide. 

Dal periodo sopra accennato ad oggi le condizioni sono andate modifican¬ 
dosi, poiché mano a mano lo stimolo alla minzione é divenuto assai più fre¬ 
quente sia di giorno, che di notte ed ogni volta che l’infermo urinava emetteva 
sempre una minima quantità di urina. La minzione notturna é andata mano 
a mano accentuandosi si] che ora egli é costretto ad alzarsi da letto per uri¬ 
nare anche sette od otto volte. 

Da circa due anni l'infermo ha cominciato ad avvertire, dopo che aveva 
urinato, una, sensazione tutta speciale in corrispondenza della regione ipoga¬ 
strica, sensazione che egli definisce più precisamente come se rimanesse insod¬ 
disfatto. Qualche volta al termine della, minzione fu avvertito dolore. 
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Questi fatti pure sono andati mano a mano accentuandosi ed ora sono av¬ 
vertiti costantemente; per attenuare questa- sintomatologia l’ammalato qual¬ 
che volta è ricorso all’auto-cateterismo. 

Negativa l’anamnesi personale e familiare. 

Fatto urinare l’ammalato ed applicata una sonda, si rilev;, un residuo di 
cc. 100. 

Esame delle urine : Colorito giallo-torbido. Albumina presente. Fosfati e 
glucosio assenti. Urea 17,76 % 0 . Nel sedimento: globuli bianchi in gruppi di 
sei o sette elementi, alcuni globuli rossi isolati. 

Esame rettale : Prostata aumentata di volume, specie a carico del lobo di 
sinistra. 

28-VII-1926. Ebrezza eterea. Cistostomia sovrapubica con la tecnica della 



i 


Fig. 8 . 


Scuola. Si rileva con l’esame endovescicale una grossa sporgenza prostatica, a 
forma conica con base sporgente specie a sinistra. Con il dito introdotto nel 
fondo si rileva che esistono numerosi calcoli, di colorito giallo, faccettati in 
massima parte, dal volume di una nocciola ad un pisello. Uno di essi è fram¬ 
mentato, e la frammentazione interessa la metà sì che mentre per circa 1/2 si ha 
una calotta liscia e gialla, nell’altra metà si ha un nucleo di colorito giallo 
bruno di forma ovaia-re. Fra calcoli e frammenti sono in numero di 70. 

Il peso dei calcoli estratti è di gr. 30, I calcoli, di un buon numero dei 
quali fu eseguita la radiografia- isolata, si presentano in tutto simili a. delle 
comuni pietrine faccettate; ad un esame macroscopico essi sono costituiti da 

sostanza assai dura. (Fig. 8). 


Caso Vili. — P. Nicola, di anni 80, da Pappiana. Entrato in Clinica il 

17 aprile 1026. . . . 

Riferisce che da una diecina di anni presenta disturbi nella minzione con¬ 
sistenti in polla-curia ed emissione di urina accompagnata da- vivo bruciore; 
durante la notte è costretto ad alzarsi più volte. Da cinque mesi a questa parte 
egli non può più assolutamente ninnare spontaneamente; è costretto ad usare 
la sonda che egli porta in tasca quando si reca a lavorare per Patere spesso 
svuotare la vescica. Pratica di frequente lavaggi vescicali : ha difficolta anche 
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i ima prostata enormemente ingrossata che 


occupa quasi tutto lo scavo pelvico; non pare di avvertire punti di particolare 
durezza nella sua superficie, i limiti sono netti. 

Esame mine: Albumina presente. Glucosio e pigménti biliari assenti. 
Urea -i-,50 %q. Nel sedimento: globuli rossi e bianchi in quantità, cristalli di 
fosfati. 

Esame radiologico: Permette di riconoscere un'ombra ovoidale simile a 
savoiardo situata nella regione propria 
della vescica (vedi figura 9). 

Diagnosi: Calcolosi vescicale in ^ 

prostatico ritenzhuiista. Voluminosa 

ernia ingoino seri tale sinisi ra < <1 et nia 

ingoino scrotale destra. 

Operazione 19 IV 20. Eteromi 

Incisione di (> cui. sovra pubica media- 
na; il cui di sacco peritoneale si porta 
molto in basso, sì che occorre una at¬ 
tenta dissezione. Incisione della vesci- Fin. 10. 

ca, previamente vuotata, di cm. 1 1/2; 

estrazione di un grosso Calcolo fosfatico a forma di noccioline bianche, dal dia¬ 
metro di 5x2. Detto calcolo stava incuneato nel basso fondo. Prostata volu¬ 
minosa, come un arancio circa, con un grosso lobulo corrispondente alla meta 
posteriore. Introduzione di una sonda eli Pezzer n. 28, drenaggio in garza nel 

Retzius. Sutura. 

TI peso del calcolo è di gr 
dimostra- l’annessa radiografia 
simile ad un comune» savoiardo. 


15. Il calcolo ha un volume assai esteso; come 
isolata : si può stabilire una forma del tutto 
La sua superficie si presenta cribrosa. (Fig. 10). 
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Caso IX. — M. Angelo, di anni 71), da Fabbrica. Entrato in Clinica ii 
127 Ajnàle 1927. 

Afferma che da tempo presenta disturbi nella minzione caratterizzati da 
una insolita frequenza, da un certo bruciore, da dolori trafittivi al glande, 



Fig. 11. 


specialmente alla line dèlia minzione. Inoltre vari anni or sono emise un coa¬ 
gulo di sangue all’inizio di una minzione, emissione seguita ben tosto da urina 
relativamente chiara. Ematuria a tipo iniziale egli avrebbe presentato già altre 
volte. I disturbi urinari sarebbero stati più frequenti qualche anno fa, special- 

mente se il malato si sottoponeva ad esage¬ 
rati movimenti o quando viaggiava in treno 
od andava iu carrozza. Attualmente soffre 
di pollachiuria specialmente notturna. 

Anamnesi familiare e personale nega¬ 
tiva. 

Esame delle urine: R. acida; albumina 
presente; glucosio assente. Urea 10,80 % 0 . 
Sedimento: globuli bianchi in gran quan¬ 
tità. 

Esplorazione rettale : permette di rico¬ 
noscere una prostata notevolmente aumen¬ 
tata. di volume, di consistenza molle ed a 
limiti bene definiti. 

L’esame radiologico della vescica è negativo. (Fig. 11). 

Diagnosi: Ipertrofia prostatica, calcolosi vescicole. Cistite. 

Operazione: Cistostomia con la solita tecnica. Si asporta un calcolo a 
forma ovoidale lungo (piasi 1G cui. e largo 3 e ni. (Fig. 12). 



Fig. 12 


Caso X. — IL Giovanni, di anni 61, da Toiano. Entrato in Clinica il 26 
Maggio 1927. 

Il paziente narra che da circa un anno, o poco più, ha cominciato ad av¬ 
vertire frequenza della minzione, specie dopo avere camminato a lungo o dopo 
passeggiate in vettura : remissione delPurina fu accompagnata da bruciore e 
talvolta da. dolori all’ipogastrio e clic si irradiavano verso il meato. E' stata 
pure notata pollacuria notturna (7-8 volte). Questo stato di cose è durato sino 
a circa una settimana fa : da tale epoca è comparsa difficoltà ad urinare e senso 
di peso alla regione ipogastrica. • 

Esame delle urine: Colorito giallo-torbido-rossastro. Albumina presente. 
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Glucosio assente. I rea 15,24 % 0 . Nel sedimento: globuli bianchi e globuli 
rossi. & 

Esplorazione rettale: Prostata aumentata notevolmente di volume, a su¬ 
perficie regolare e limiti netti bene raggiungibili. 

( istoscopia : Dimostra un calcolo di colorito giallastro, di superficie sa 
grinosa. Vescica iperemica ed in alcuni punti di aspetto vellutato. 

Operazione : (istosiomia con la solita tecnica. Estrazione di un grosso, 
calcolo che ha le dimensioni di 4x3x1. 


(Uso XI. — C. Fedele, di anni 72, da Forcoli. Entrato in Clinica il 20 Giu 

< Ari*» 


gno 1027. 





Riferisce che da qualche anno si è accorto di un aumento nella frequenza 
della minzione; da due anni appena tali fatti hanno assunto il carattere vera 
mente morboso. Nello stesso periodo i fami¬ 
liari si sono accorti di un evidente cambia- agi 
mento macroscopico nelle urine: il malato ha 
cominciato ad avvertire una frequenza insolita 
della minzione, fenomeni disurici consistenti 
in difficoltà o meglio in una mancata pron- V 
tozza della medesima, in una notevole diminu¬ 
zione nella forza di propulsione del getto. Tal 
volta la minzione si compie in due tempi. Da 
tre a quattro mesi i fenomeni si sono acccn- 
tnati ; specialmente se viaggia con mezzi di tra 
sporto che possono comunicare delle scosse. 

Egli va soggetto a piccole ematurie totali. 

Non è possibile introdurre il cistoscopio. 

Esame radiologico della vescica e dei reni, negativo. (Fig. 13). 

Esame urine: Reazione acida. Albumina presente. Glucosio assente. Urea 
15 %o- Nel sedimento globuli rossi e bianchi non molto numerosi. 

Oistostomia sovra pubica con la solita tecnica : Si toglie un calcolo arati¬ 
vo, appiattito anulare dai diametri 3x4x1. 

Per i caratteri del calcolo vedi annessa fotografia. (Fig. 14). 



Fig. 14. 
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Fig. 15. 


Caso XII. — M. Angelo, di anni 09, da remoli. Entrato in Clinica il 18 
Luglio 1927. 

Il p. narra che da circa 7 anni ha cominciato ad avere difficoltà nella min¬ 
zione e senso di peso e di dolore al perineo; per tali disturbi è stato ricoverato 

per due volte nell’ospedale di Pontedera 
dove gli fu applicata la sonda a perma¬ 
nenza ed essendo migliorato ritornò al 
proprio domicilio. In questi due ultimi 
anni, persistendo La. difficoltà nell’urina¬ 
re si è fatto siringare più volte. 

Da qualche mese stimolo frequente 
alla minzione e pollacuria notturna. 

Cistoscopio : si scorgono 2 calcoli, 
dei quali uno striato in una cripta del 
basso fondo. 

Operazione ; Cistostomia sovrapubica 
con la tecnica di Taddei. Si asportano 2 
calcoli. 

Il peso dei calcoli è di gr. 15. I calcoli 
asportati si presentano di volume e di 
forma varia, mentre due di questi pre¬ 
sentano una forma quadrangolare con margini regolarmente arrotondati, il 
terzo (assai più piccolo) ha una forma rettangolare, le sue superfici però sono 

regolari e rotondeggianti. La consistenza è uniforme. 

L’esame radiologico isolato permette di riconoscere la presenza di un nu¬ 
cleo centrale bene evidente. (Fig. 15). 

Caso XII f. — Spero A., di anni (il, da Bagni di Montecatini. Entrato in 

Clinica, il Iti-VIII-1928. . . . 

Il p. racconta che i suoi disturbi iniziarono circa sei o .sette anni fa ; in 
tale epoca egli cominciò ad osservare un aumento, specie durante il giorno, 
nella frequenza della minzione: infatti egli urinava sette o otto volte e mai 
non avvertiva il senso di soddisfacimento comune al termine di ogni minzione. 
La emissione dell’urina fu accompagnata da bruciore. Durante la notte pure 
era necessario all’infermo di alzarsi dal letto per urinare e tale fatto era assai 
accentuato specie nei primi tempi in cui furono osservati i segni sopra detti. 

• La sintomatologia è rimasta im¬ 
mutata per due o tre anni e di poi si è 
modificata in quanto che oltre alla 
difficoltà ad urinare è comparsa una 
notevole disurìa : il malato era costret¬ 
to assai spesso a correre ad un orina¬ 
toio poiché sentiva impellente il biso¬ 
gno di urinare e quivi giunto doveva 
attendere del tempo prima di emettere 
poche goceie di urina che determina¬ 
vano durante il passaggio attraverso 
l’uretra, intenso bruciore. Bure la 
minzione notturna si è modificata poi¬ 
ché invece di avvertire il frequente . 

bisogno di urinare egli poteva riposare anche quattro o cinque ore di seguito. 
Consultò un sanitario che consigliò il seguente trattamento: cateterismo eva¬ 
cuatore e lavaggi vescicali. 

Anamnesi personale e familiare negativa. 

Esame urine: giallo-torlide.ematiche. Albumina trame. Glucosio assen- 
Urea 14,20 % 0 . Nel sedimento: globuli bianchi e rossi. 

Esplorazione rettale: prostata- uniformemente ingrandita. 

Cistostomia secondo la tecnica di Taddei. Calcolo dal peso di gr li ; forma 
ovoidale bene marcata. Prostata grossa, asimmetrica ed esiste un lobo medio 
irregolarmente conico dal volume di una nocciola, deviato verso destra. 

4 Fig. 16). 



Fig. 16. 
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Gaso XI\ . — D. S. Enrico, di anni 08, da Volterra. Entrato in Clinica 
il 1°-IX-1928. 

Il p. tu operato il 0 gennaio 1925 nell’Ospedale di Volterra di cistostomia 
sovrapubica per ritenzione acuta di urina (così viene raccontato). Dopo tre 
mesi eli degenza in Ospedale il malato fu dimesso portatore di una piccola fi¬ 
stola ipogastrica : da circa un anno fu osservato in corrispondenza, della re¬ 
gione ipogastrica una piccola eventrazione. La minzione per la via naturale è 
possibile, ma la quantità di urina emessa per tale via è sempre stata scarsa : 
generalmente perdita continua dalla piccola fistola. L’eventiazione sopra ac¬ 
cennata è andata mano a mano accentuandosi sì che oggi lui un volume dì 
circa una testa di feto a termine. Per tale fatto e per la perdita- di urina t 
pre più abbondante il paziente entra in Clinica per le cure del caso. 

Anamnesi personale: Da qualche anno (precedentemente all’atto operi 
rio) disturbi alla minzione consistenti in frequenza appena inarcata dura 
la giornata : di notte egli si doveva alzare almeno due o tre volte per urinare. 
Improvvisamente egli una mattina si trovò nella impossibilità di emettere nem¬ 
meno una goccia di urina. Non ematuria, non frizzore o dolore durante remis¬ 
sione dell’urina; disuria. Alvo sempre regolare. Non blenorragia, non lue. 

Esame delle urine: Colorito giallo.torbido, fetido. Reazione acida. Den¬ 
sità 1,010. Albumina presente. Fosfati e Glucosio assenti. Urea 8,10 % 0 . Nel 
sedimento: il campo microscopico è totalmente occupato da globuli bianchi. 

L’espio nazione rettale dimostra 
una prostata assai voluminosa ; il ca¬ 
teterismo eseguito con una sonda me¬ 
tallica fa apprezzare l’esistenza di 
un calcolo vescica le. 

Diagnosi : Voluminosa ernia ipo¬ 
gastrica, grande come una testa di 
feto, conseguente a tentativo di cisto¬ 
stomia in prostatico infetto. Presen¬ 
za di due piccoli seni fistolo-si uro- 
purulenti nel quadrante inferiore 
della bozza erniaria. Voluminoso cal¬ 
colo vescicole. 

Operazione: posizione di Rolau- 
do-Trendelembur<»\ Incisione elittica 

O 

della enorme cicatrice che si porta 
dal pube a due dita dall’ombellico : 

altra incisione che circonda i due seni fistolosi e comprende tessuto ulceroso 
simulante cartilagine per il volume di una moneta da 20 lire. Dissezione delta 
cute e sottocutaneo circostante, sutura dei margini in modo da introflettere 
la cute. Facendo trazione sui fili si disseca il tratto cicatriziale corrispon¬ 
dente ai seni fistolosi dal peritoneo. 

Cambio strumenti, materiale di isolamento e dei guanti. 

II. Escissione del resto della cicatrice dal circostante peritoneo, ricerca 
dei margini delTaponevrosi e del muscolo retto; si riesce così ad isolare l’enor- 
me .sacco peritoneale senza aprire il peritoneo tranne in un piccolo punto che 
viene subito legato. Essendo riusciti a non aprire il peritoneo si ritiene oppor¬ 
tuno affondare questo, e non esentarlo, introflettendolo con una duplice sutu¬ 
ra alla Lembert continua fino a raggiungere in basso il tessuto scleroso corri¬ 
spondente ai seni fistolosi. 

Ricercato il pube ed i margini dei retti con rescissione di tutto il tessuto 
scleroso esistente, si va alla ricerca della vescica, previamente vuotata, nella 
quale era stata introdotta una sonda metallica. Riconosciuta la parete si in. 
eide per due centimetri ; si estrae il calcolo vescicale, si riconosce con il dito 
che esiste una prostata grossa come una nocciola, sessi le in corrispondenza del 
lato destro del collo. Si introduce una sonda di Pezzer n. 28 e si fìssa, avvici¬ 
nando i margini con una duplice sutura da prima muscolare, di poi alla Lem¬ 
bert. Sutura di un robusto strato connettivale che costituisce come una guaina 
posteriore del muscolo retto. Con l’ultimo punto più basso si prende e si fissa 
il breve tratto di moncone connettivale che corrispondeva ai seni fistolosi. Sn- 
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tura dei muscoli e deH’aponevrosi anteriore; drenaggio nel lietzius e sutura 
della cute. 

Il calcolo pesa gr. 55. Il calcolo paragonabile per forma ad un uovo di 
gallina, si presenta di consistenza compatta e di colorito giallastro. I primi 
strati sono costituiti da piccoli frammenti facilmente libera-bili dal restante 
della massa. Sezionato nel senso del suo massimo diametro si può riconoscere 
che esso è costituito da un nucleo centrale assai duro di colorito biancastro. 

(Fig. 17). 

Caso XV. — Padre Gabriele R., di anni 09 da Roma. Entrato in Clinica 
il 29-VI1I-1928. 

I disturbi del p. iniziarono circa quindici anni fa ; all’inizio della malattia 
fu notato un aumento nella frequenza- della minzione, aumento che avveniva 
durante il giorno. Pure in questo periodo fu notato come avvertito il bisogno 
d urinare, remissione del getto non avveniva subito, ma era necessario atten¬ 
dere qualche minuto. Sul subito non fu prestata eccessiva attenzione a tale 
fatto; solamente in un secondo periodo il malato osservò che Purina, da prima 
lìmpida, presentava un colorito piuttosto rossiccio specie quando venivano 
percorsi lunghi tratti di strada o a piedi o in vettura. Tale fatto non era ac 

compagnato però da dolore alcuno, nè da 
un aumento speciale della minzione. Questo 
stato di cose è durato immutato per un pe¬ 
riodo di qualche anno, anzi si può dire che 
da circa quattro anni a questa parte la min¬ 
zione si è presentata anche più frequente 
durante il giorno* e pure è cominciata la ne¬ 
cessità di urinare una o due volte durante 
la notte. La minzione non lasciava soddi¬ 
sfatto il malato. 

Questa sintomatologia è andata pro¬ 
gressivamente accentuandosi ed oltre al- 
Paumento nella frequenza è pure comparsa 
difficoltà alla emissione delPurina, diffi¬ 
coltà che veniva vinta però con lieve sforzo. 
Sono state pure osservate modificazioni nel- 

l'aspetto macroscopico delle mine, le quali si presentarono non solo- torbide, 
ma lasciavano nel fondo del recipiente una posatura. È comparsa pure dolo¬ 
rabilità nell’ipogastrio. Per questi fatti il malato viene ricoverato m 
Clinica. 

Anamnesi familiare e personale negativa. 

Esame delle urine: colorito già Ilo-torbido. Albumina presente. Glucosio 
assente. Urea 8,28 % 0 . Nel sedimento: globuli bianchi, rari globuli rossi. Esi¬ 
ste un ristagno di cc. 100. 

L'esplorazione rettale dimostra una prostata molto aumentata nel suo 

volume. . 

Diagnosi: Ritenzione completa infetta da ipertrofia della- prostata. Pai- 

colo ossalico del volume di una noce dall’aspetto di un riccio di mare. 

Operazione: Cistostomia sovrapubica con la tecnica di Taddei. Estrazio¬ 
ne di un calcolo di colore nero del volume di una noce, simile per la for¬ 
ma ad un riccio di mare. Si trova una prostata grossa con una sporgenza 
cuneiforme corrispondente al labbro posteriore del collo, dal volume di una 

nocciola. ... , 

Peso del calcolo gr. 10. Il calcolo si presenta di forma simile ad un co¬ 
mune riccio di mare, di colorito scuro rossastro. La consistenza è marcatissi 
ma. Sezionato nella sua parte centrale in senso verticale, macroscopicamente, 
si rileva un nucleo centrale intorno al quale esistono numerose concrezioni di¬ 
sposte regolarmente all’intorno. . . , 

L'esame radiologico dimostra come il calcolo sia costituito da piu cle¬ 
menti situati a diretto contatto tra di loro. (Fig. 18). 



Fig. 18. 
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Istituto di Anatomia Patologica 
della R. Università di Roma 
Direttore: Prof. Antonio Dionisi 


Ospedale S. Giovanni in Laterano 

IV Sezione Medica 
Primario: Prof. Carlo Verdozzi 


Contributo allo studio della malattia di Recklinghausen 

per il dott. Ugo Papa, assistente degli Ospedali. 

La malattia di Recklinghausen costituisce un'entità morbosa ben de¬ 
finita dal punto di vista clinico e anatomo-patologico. La sua natura invece 
ò alquanto ilicerla e le ipotesi emesse per stabilirne la patogenesi sono 
molteplici. Volendo riassumere gli argomenti principali, sui quali fervono 
ancora ie discussioni, è lecito farsi le seguenti domande: 

1) La malattia di Recklinghausen è da considerarsi oppiir no come 
appartenente al gruppo delle così delle osleili fibrose? Pur avendo speciali 
caratteristiche istologiche, i suoi rapporti con la malattia di Paget e con 
l'osteite fibrosa localizzata cislica e non cislica sono tali da permetterne 
l'inclusione nello stesso gruppo di affezioni morbose? 

2) Quali rapporti intercorrono tra malattia di Recklinghausen e i così 
(ietti tumori a mieloplassi delle ossa? Esistono realmente forme intermedie 
Ira le due affezioni? Qual è l'origine delle cellule giganti che si trovano nei 
focolai di osteite fibrosa e nei tumori a mieloplassi dello scheletro? Sono 
esse di natura infiammatoria o neoplaslica ? Ammessa una relativa identità 
tra malattia di Recklinghausen e tumori a mieloplassi delle ossa, questa 
deve essere stabilita nel senso dell'origine infiammatoria o della natura 
neoplastica dell'una e dell’altra malattia? 

3) Esistono rapporti tra la malattia di Recklinghausen e i così detti 
tumori sistemici dello scheletro? 

4) Ila oppur no fondamento l’ipotesi di alcuni autori che avvicinano 
la malattia di Recklinghausen all'osteomalacia e al rachitismo e la mettono 
in rapporto con disturbi dell’equilibrio endocrino? 

Sono queste le quistioni più interessanti che si pongono quando si vuol 
discutere della natura dell’osteite generalizzata di Recklinghausen. Ila essa 
un’origine infiammatoria, neoplastica o distrofica? 

Essendo venuto alla mia osservazione un caso, che si presta a consi¬ 
derazioni di un certo interesse, ho voluto illustrarlo e ne riferisco breve¬ 
mente la storia clinica e il reperto radiografico e anatomo-patologico: 

S. Maria, rii anni 37, di Porcile (Tivoli). Anamnesi familiare e personale remota 
negative. Dopo lTiltimo parto, avvenuto 7 anni fa, cominciò ad avvertire dolori, a ca¬ 
rattere trafittivo, all’anca sinistra. Poi i dolori si diffusero a tutti gli arti inferiori 
e divennero molto intensi in corrispondenza delle ginocchia. Dolori più lievi compar¬ 
vero qualche mese dopo agli arti superiori e alla regione lombo-sacrale. I dolori non 
avevano esacerbazione serotina o notturna; a poco, a poco aumentarono d'intensità con 
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periodi rari di miglioramento, specie nella stagione estiva, e periodi lunghi di peggio¬ 
ramento, specie nell'inverno. 

Non lece nessuna cura. La deambulazione divenne, a causa dei dolori, estrema- 
mente difficile. Nei primi mesi del 1927 comparve piccola tumefazione alla faccia antero- 
interna del 3" medio della gamba destra, grande come una nocciuola, indolente, rico¬ 
perta da cute normale, molle. Non aumentò di volume. Nell’ottobre 1927 una tumefa¬ 
zione simile comparve al 3° superiore della gamba destra ed essa aumentò lentamente 
ma progressivamente di volume e divenne ben presto molle. 

I dolori si fecero violenti per cui la malata il 13 dicembre ’27 fu ricoverata in 
Ospedale. Le condizioni di nutrizione e di sanguificazione si erano mantenute buone 
e l’ammalala conservava l’appetito e le forze. 

L’esame obbiettivo dimostrò discrete condizioni di nutrizione e di sanguificazione 
e non rilevò alcunché di import mie a carico degli organi toracici e addominali e del 


% 
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sistema nervoso centrale e periferico. Così pure 1 esame dello scheletro non dimos r 
alcuna deformità evidente a carico delle ossa del cranio, della faccia, del torace, degli 
arti superiori e inferiori fatta eccezione per la tibia destra. Esisteva una modica cifosi 
dorsale e una spiccata dolenzia di tutte le ossa, specie delle ossa lunghe degli arti e 
di quelle del cranio alla pressione profonda. In corrispondenza della parte media della 
gamba destra la cresta della tibia si presentava deformata e ingrossata per un tratto 
di circa 10 cm. La cute era di aspetto normale e la palpazione faceva rilevare che tutto 
il corpo della tibia era ingrandito in modo fusato per una lunghezza di circa 10 cm. 
Su) bordo anteroesterno di questa tumefazione esistevano due discontinuità ossee, di 
forma irregolarmente circolare, della grandezza di una moneta da dieci centesimi circa, 
dove si riusciva ad affondare il polpastrello del dito ricevendo l'impressione di fluttua- 





ale. vennero riscontrati a carico della dialisi delle altre ossa lunghe delle estremità 
jmeri, femori). 

A carico del bacino si rinvennero segni numerosi di decalcificazione a piccole chiazze 
an deformazione a pan di focaccia dello stretto superiore specie dal lato D. La sinfisi 
ubica era dislocata a sinistra, i due forami ovali si presentavano allungati. Il cranio 
iiMostrava piccole areole di decalcificazione, specie nelle due ossa frontali, nessun fatto 
sattivo periostale. Così pure il sacro e alcuni corpi vertebrali, specie del segmento dor¬ 
ile. Nulla si rinvenne a carico delle ossa del piede. Le piccole ossa delle mani presen¬ 
tano invece zone di rarefazione, in alcuni punti confluenti, con fatti reattivi perfosfati. 

Il 7 marzo "28 si intervenne chirurgicamente sulla tumefazione della gamba D. 

prof. Antonucci). 


zione. Non si provocava con la palpazione alcun dolore e non si palpavano gangli nò al 
poplite nè alla regione inguino-crurale. 

La R. W. dette esito negativo. 

L’esame del sangue dimostrò soltanto una modica anemia senza alterazioni morfo¬ 
logiche evidenti della serie rossa e bianca. La formula leucocitaria era presso a poco 
normale. 

L'esame radiologico dello scheletro dette i seguenti risultali: A carico della tibia D., 
in corrispondenza del 3° medio della dialisi, furono notate numerose zone areolari, di 
tonalità grigiastra, in alcuni punti confluenti, circondale da una corticale assottigliata 
con periostio presentante fatti reattivi. 

In un punto, corrispondente alla tumefazione riscontrata all'es. obb. sulla gamba D., 
le zone areolari confluivano in un’ombra ovoidale a struttura non uniforme, ma cri¬ 
brata qua e là da fori 

Fatti simili, cioè zone areolari in gran parte confluenti, con scarsa reazione perio- 


Fig. 2. 
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Intervallo. — Fatta un’incisione di circa lo cm. sulla cresta della tibia, fu trovalo 
•che la faccia antero-interna di quest'osso si presentava allargata, da due dita al di sotto 
della tuberosità anteriore fino al 3" inferiore, e in modo decrescente d’alto in basso. La 
•corticale era assottigliata, dello spessore di 1-2 mm., e in due tratti assente per una 
superficie irregolarmente circolare del diametro di circa un cm. Asportato un tratto 
della parete anteriore della tibia, si mise in evidenza una cavità ossea, della grandezza 
di un uovo, contenente liquido di aspetto ematico. La cavità era rivestita da uno strato 
di granulazioni dello spessore di circa mezzo cm. e in parte da una membrana sottile, 
facilmente distaccabile, liscia, opalescente. Tale cavità comunicava, per mezzo di piccoli 
canali ossei, con altre due escavazioni, aventi gli stessi caratteri. Fu asportata la pol¬ 
tiglia ematica e vennero raschiate le pareti delle cavità; quindi, abbattuto un tratto della 
parete anteriore della tibia, si suturò la ferita 

Reperto istologico. — Le sezioni furono praticate dalla parete della cisti e da quanto 



Fio. 3. 

di sostanza ossea si raccolse con raschiamento, dopo che venne allontanata la poltiglia 

ematica in essa contenuta. Si rilevò quanto segue: 

In certi campi microscopici (vedi prima microfotografia) si rinviene come tessuto 
fondamentale un tessuto connetlivale fibroso costituito da cellule fusate, riunite in cor¬ 
doni variamente intrecciati, con pochi vasi sanguigni. 

Nei tratti in cui il tessuto connetlivale ò più abbondante si rinvengono scarsissime 
trabecole ossee, di varia dimensione, rivestite da osteoblasti e talora necrotiche. Qualche 
volta si osservano in esse tipici osteocili alternati con vacuoli della sostanza ossea. 

Alla periferia del tessuto suddetto numerosissime cellule giganti costituiscono accu- 
-moli tipici come nei tumori a mieloplassi. 

In altri campi microscopici (vedi seconda microfotografia'', abbastanza estesi, si trova 
della sostanza spugnosa con ampie trabecole ossee, riunite da ponti, come nella sostanza 
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spugnosa ordinaria dell’osso. Negli spazi interposii sono contenuti ampi capillari san¬ 
guigni circondati da tessuto fibroso (midollo fibroso). 

Infine in altri campi ancora (vedi terza microfotografia) si rinvengono esclusiva- 
mente cellule giganti e tessuto fibroso con fibroblasti, variamente intrecciati, e vasi sangui¬ 
gni numerosi con pigmentazione ematica sulle loro pareti. Talora i vasi sanguigni appaiono 
ialini, mentre nello stroma si rinvengono anche infiltrati emorragici. Le cellule giganti, 
di varia grandezza, dimostrano fenomeni degenerativi di vacuolizzazione e alcune di esse 
contengono residui di trabecole ossee, altre sono addossate a queste in tratti ove manca 
il rivestimento osteoblastico. 

Furono esaminati istologicamente anche altri frammenti i quali risultarono essere 
costituiti da un tessuto con le seguenti caratteristiche: 1) focolai costituiti esclusiva- 
mente da mieloplassi numerosissimi e tessuto fibroso; 2) campi con fibroblasti e vasi 
sanguigni, ma scarsi mieloplassi; 3) tratti con residui di trabecole ossee, rivestiti da 
osteoblasti in un tessuto fondamentale fibroso ricco di vasi sanguigni non alterati. In 
questi frammenti non si rinvennero traccie di midollo osseo. 

Nel tratto di tibia, costituente la parete della cisti, ancora rivestita dal periostio, e 
in cui risultò macroscopicamente atrofia della sostanza ossea, si osservò all’esame mi¬ 
croscopico quanto segue: 

1) un infiltrato emorragico diffuso di vario spessore in mezzo al quale spiccavano 
delle trabecole ossee ben conservate con. scarsi corpuscoli ossei o residui di essi; 

2) scarse cellule giganti in un tessuto connettivo con numerosi fibroblasti, ricca 
di vasi sanguigni; 

3) al di sotto dei residui di sostanza corticale midollo osseo, compreso tra trabe¬ 
cole di sostanza spugnosa, e contenente elementi midollari e tra questi numerosissimi 
elementi eosinofili del tipo dei mielociti e degli cosiriofili maturi; 

4) invasione in certi tratti della cavità midollare, circondata in altri tratti dall’en- 

dostio, da parte di un tessuto fibroso ricco di vasi, con scarsi mieloplassi. 

In conclusione un'alternanza di focolai compatti di tessuto fibroso con mieloplassi, 

di tessuto spugnoso conservato ma con segni di riassorbimento, di midollo fibroso, di 
midollo conservato con prevalenza degli eosinofili costituiscono l’insieme delle complesse 
alterazioni. La formazione cistica con sangue rappresenta il processo distruttivo come 
fondamento della malattia. 

Il caso descritto si può prestare a qualche considerazione in rapporto 

ai problemi posti all'inizio del lavoro. Ma voglio prima riassumere il quadro 

clinico e anatomo-patologico della malattia di Recklinghausen e dire qual¬ 
che cosa delle affezioni che si possono ad essa avvicinare (altre forme di 
osteite fibrosa, tumori a mieloplassi) e delle ipotesi emesse dai vari autori 
per spiegarne la natura. 

I primi casi di osteite fibrosa generalizzata vennero descritti da Recklin¬ 
ghausen, Hirschberg, Schònenberger, Hart, Rehn. La malattia insorgeva 
in individui adulti e si iniziava con dolori reumaloidi diffusi. Clinicamente 
si constatava in tutti i casi una spiccatissima deformità e incurvamento 
delle ossa, specie di quelle delle estremità, con tendenza a fratture. Il de¬ 
corso della malattia fu assai lento; lo stalo generale assai scarsamente com¬ 
promesso; la morte avvenne dopo un tempo variabile dai sei mesi a nove 
anni con sintomi cachettici. All’autopsia si rinvenne a carico dello sche¬ 
letro (ossa lunghe delle estremità, ossa del cranio) un’abnorme rammolli¬ 
mento della sostanza ossea, con periostio inalterato, rarefazione della cor¬ 
ticale, cavità midollare piena di un tessuto di aspetto e consistenza fibrosa, 
di colorilo grigio-giallo o rosso, presenza in quest’ultimo di cavità cistiche 
a contenuto emorragico. L’esame istologico dimostrò la trasformazione del 
midollo normale in midollo fibroso e entro questo la presenza di nodi di 
tumore, presentanti il tipico quadro del tumore a mieloplassi. Il quadro cli- 
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nico e anatomo-palologico della malattia di Recklinghausen, così tracciato, 
si è poco modificato nelle successive descrizioni. Borst, nell’ultima edizione 
del suo libro, la definisce come un processo iperplastico delle ossa che con¬ 
duce con lo sviluppo di midollo fibroso (osteomielite fibrosa) a estesi rias¬ 
sorbimenti della teca ossea. Egli ammette che per rammollimenti prendano 
origine cisti e per forti proliferazioni del midollo fibroso tumori simili a 
fibromi o a sarcomi giganto-cellulari. 

Altre forme di osteite fibrosa. — 11 gruppo delle osteiti fibrose com¬ 
prende oltre la malattia di Recklinghausen, il morbo di Paget e l'osteite 
fibrosa localizzata cistica e non cistica. La malattia di Paget si sviluppa più 
frequentemente nel vecchio. Le ossa degli arti e del cranio, per lo più in 
maniera simmetrica, aumentano di volume, si deformano, diventano più 


molli. Quelle che devono sostenere il peso del corpo si incurvano. Tuttavia 
l’osteite è piuttosto iperostosante e, a differenza della malattia di Recklin¬ 
ghausen, il rammollimento non esiste punto o è poco marcato. Mancano 
i dolori reumatoidi caratteristici di questa affezione; mancano in genere le 
fratture in essa così frequenti. Il decorso è meno rapido; lo stato generale 
quasi mai compromesso. Dal punto di vista istologico le differenze sono 
più nette perchè nell’osteite deformante di Paget non si trovano mai le 
cisti e i tumori a mieloplassi, caratteristici della malattia di Recklinghausen. 
Alcuni autori (Latzko), basandosi su questo dato di fatto, negano ogni iden¬ 
tità tra le due affezioni morbose; altri (Kolisko), dando maggiore impor¬ 
tanza alla degenerazione fibrosa del midollo, le riavvicinano. In realtà, 


almeno 

fibrosa 


dal punto di vista clinico, le differenze sono poco nette. L’osteite 
localizzata cistica è un’entità clinica definita da Mikulicz. Si svi¬ 


luppa in genere, nei giovani dai 10 ai 20 anni, nella metafisi delle ossa 
lunghe, particolarmente all’estremità superiore dell omero e del femore, e 
può durante il suo decorso dar luogo a fratture spontanee. Evolve in 8-10 
anni e guarisce a volte spontaneamente. Anatomicamente ci si presenta 
sotto due forme, la cisti uniloculare e la forma policistica. L’osso che cir¬ 
conda la cisti è ridotto a una coccia misera; il periostio non dà reazione 
notevole. L’osteite fibrosa non cistica è rara. I caratteri sono gli stessi di 
quelli della cisti, ma il tumore è formato da un tessuto biancastro, fibroso, 
che è infiltrato nelle maglie del tessuto spugnoso dell’osso. 

Ho tracciato rapidamente il quadro delle varie forme di osteite fibrosa 
e posta la quistione, se la malattia di Recklinghausen debba, per la presenza 
di tipici tumori a mieloplassi, rientrare oppur no in tale gruppo di affe¬ 
zioni morbose. Passiamo ora a dire qualche cosa dei rapporti esistenti tra 


tali affezioni e i tumori a mieloplassi dello scheletro. 

Rapporti tra osteiti fibrose e tumori a mieloplassi. — Sono questi tu¬ 
mori benigni delle ossa a evoluzione lentissima che si sviluppano special- 
mente a carico dei mascellari e delle epifisi delle ossa lunghe e in queste 
tanto alla superficie dell’osso, dal periostio, che nel suo spessore, dalla so¬ 
stanza ossea centrale. Non sono capaci di dare luogo a metastasi e, pur 
potendo recidivare in sita , ordinariamente sono suscettibili di guarigione 
dopo operazioni conservatrici. Possono essere multipli sviluppandosi simul¬ 
taneamente o successivamente in più punti dello scheletro. Dal punto di 
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vista anatomo-patologico risaltano costituiti da un tessuto rosso-bruno, di 
consistenza più o meno soda, talora omogeneo, talaltra contenente cisti a 
contenuto ematico e senza parete propria. Vi si possono trovare zone bian¬ 
che con la struttura istologica tipica dell'osteite fibrosa. Istologicamente 
sono caratterizzati dalla presenza dei così detti mieloplassi. Questi si trovano 
anche nei sarcomi e negli endoteliomi delle ossa e, come abbiamo visto, nei 
focolai di osteite fibrosa. Ma nei tumori a mieloplassi sono in così gran 
numero e in così tipica proliferazione e costituiscono un così caratteristico 
componente che la loro presenza diventa caratteristica essenziale. Sono ele¬ 
menti molto grandi contenenti da 3-4 fino a 10-20 nuclei, posti special- 
mente al centro. Il protoplasma, a contorni irregolari, si infiltra con nu¬ 
merosi prolungamenti tra gli elementi dello stroma il quale è a sua volta 
costituito da cellule fusate, rotonde, o poligonali, con grandi nuclei vesci¬ 
colari, inglobate in una trama fibrillare a maglie allungate. Caratteristica 
del tumore è l'assenza di polimorfismo delle cellule, ha trama connettiva 
non presenta alcun carattere di malignità. Le mitosi sono rare; figure di 
cariocinesi non si osservano. 


* 

x x 


Ho voluto tracciare rapidamente il quadro dei tumori a mieloplassi per¬ 
chè oggi molti autori tendono a riavvicinarli al gruppo delle osteiti fibrose. 
Di (piesta tendenza neH’ultimo Congresso di Ortopedia si è fatto interprete 

11 Galeazzi, il quale, illustrando dei casi venuti alla sua osservazione, ha 
avanzato l ipotesi cbe la distinzione tra osteiti fibrose e tumori a mielo¬ 
plassi sia del tutto artificiosa. Borst invece ritiene che si è andati troppo 
oltre nell'estensione del gruppo delle così dette osteiti fibrose. Comunque 
le differenze nei casi tipici sono ben nette. L'osteite fibrosa cistica si distin¬ 
gue per l'aspetto macroscopico (la cisti è intraossea e non goniia tanto 
l’osso (pianto il tumore); l'età dei malati (le cisti si sviluppano tra i 10 e i 

12 anni, i tumori più tardi); per la sede (le cisti si trovano con predilezione 
all’estremità superiore dell’omero e del femore; i tumori all’estremità in¬ 
feriore del radio); per la tendenza della cisti a svilupparsi verso la dialisi e 
a dar luogo a fratture spontanee, mentre i tumori a mieloplassi restano lo¬ 
calizzati nella epifisi e raramente danno luogo a fratture; infine per la gua¬ 
rigione facile delle cisti, mentre i tumori a mieloplassi richiedono una 
exeresi generosa e recidivano spesso sul posto. 

Nel caso di interventi si trova nel sarcoma a mieloplassi un tessuto os¬ 
seo più o meno aderente alla parete, ma non faciente corpo con essa; nel¬ 
l'osteite fibrosa un tessuto che infiltra dapertutto la sostanza ossea di guisa 
che appare come una metaplasia di tale sostanza invece che un tumore so¬ 
vrapposto. L’osteite fibrosa non cistica somiglia ai tumori a mieloplassi ma 
ne differisce per l’aspetto fibroso, per il colorito biancastro. Infine la ma¬ 
lattia di Recklinghausen con i suoi tumori multipli, la trasformazione fi¬ 
brosa del midollo, l'osteomalacia e il turbamento dello stato generale sem¬ 
bra formare anch’essa una malattia a sè. Come si vede le differenze nei casi 
tipici sono ben nette; ma gli autori, che cercano di dimostrare l'identità 
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tra le due forme morbose, citano casi atipici, che sarebbero, per così dire, 
gli intermediari tra i tumori a mieloplassi e le diverse forme di osteite 
fibrosa. Nové-Josserand e Tavernier hanno descritto dei casi di cisti ossee a 
contenuto sanguigno, inglobate in un tessuto con la struttura caratteristica 
dei tumori a mieloplassi. Essi si domandano se si debbano considerare que¬ 
sti casi come tumori a mieloplassi con abbondanti emorragie interstiziali o 
come osteiti fibrose cistiche con fenomeni di organizzazione dei coaguli 
contenuti nel loro interno. 

Curtillet e Tillier, Moucliet e Le Gac, Satta hanno descritto casi di 
osteite fibrosa, che, a un certo periodo della loro evoluzione, hanno assunto 
la struttura e la forma dei tumori a mieloplassi. Così pure per la malattia 
di Recklinghausen già fin dal 1904 Rehn, Haberer descrivono casi, nei 
quali la sintomatologia clinica e i dati istologici erano tali da lasciare in 
dubbio se considerarli come forme speciali di tumori a mieloplassi mul¬ 
tipli o come casi di malattia di Recklinghausen con formazioni multiple 
sarcomatose. 

Recklinghausen, Mònckeberg, Werde hanno descritto casi di osteite 
fibrosa generalizzata, nei quali coesistevano caratteristiche epulidi. I casi 
descritti da Mònckeberg come forme di tumori a mieloplassi multipli, sono, 
secondo Delbet e Nové-Josserand, da considerarsi come forme di transizione 
tra questi e la malattia di Recklinghausen. Alcuni hanno voluto trovare 
delle differenze nette nel quadro istologico; prevalenza della trasformazione 
fibrosa del midollo nella malattia di Recklinghausen; dei mieloplassi nei 
tumori gigantocellulari; scarsezza di vasi in quella, abbondanza in questi. 

Ma sono criteri malsicuri, su cui non si può basare una diagnosi dif¬ 
ferenziale. Si è andati ancora più oltre; si è ammesso cioè che tumori a 
mieloplassi e osteiti fibrose abbiano punti di contatto oltre dal punto di vi¬ 
sta clinico e anatomo-patologico, anche da quello patogenetico. Si è attri¬ 
buito cioè ai tumori a mieloplassi. in base alle analogie con le osteiti 
fibrose, il significato di formazioni di natura infiammatoria. 

Il concetto, già affermato da Recklinghausen, Hart, Rehn, ha oggi va¬ 
lidi assertori e a sostegno di esso si citano parecchi fatti e anzi tutto la 
possibilità che i tumori a mieloplassi possano guarire spontaneamente, 
mentre in realtà le guarigioni spontanee sono estremamente rare (caso di 
Paget). Viceversa la possibilità ammessa da alcuni autori (Ollier, Terillon, 
Gross, Schwartz, Ewing, Stone) che essi possano a un dato periodo del loro 
sviluppo assumere andamento maligno e dar luogo a metastasi, è stata 
messa in dubbio e dai sostenitori della teoria dell’origine infiammatoria dei 
tumori a mieloplassi (Meverding, Codman, Bloodgood, Delbet) si è am¬ 
messo che si potesse trattare in questi casi di veri e propri sarcomi mali¬ 
gni, ricchi in mieloplassi. 

A favore della natura infiammatoria dei tumori a mieloplassi, si è por¬ 
tato anche il fatto che la corticale dell’osso si ispessisce, e mentre si di- 
strugge alla sua faccia profonda, a contatto con il tumóre, si ricostituisce 
alla sua faccia superficiale, esterna. Non si è tenuto però in conto che pro¬ 
cessi simili possono verificarsi oltre .che in lesioni infiammatorie tipiche, 
anche in neoplasie benigne o maligne, sia pure in maniera molto limitata. 
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Concludendo da una certa identità clinica e anatomo-patologica tra 
osteite fibrosa e tumori a mieloplassi è lecito ricavare anche l’identità della 
loro naturai' E per quanto riguarda la malattia di Recklinghausen è essa 
sempre di natura infiammatoria o sotto il suo nome si nascondono talvolta 
veri tumori a mieloplassi multipli, sistemici, con formazione di cisti e se¬ 
condarie alterazioni del midollo? A tale quistione si riconnette l’altra della 
natura e dell’origine della cellula gigante. Natura della cellula gigante. 
Borst distingue tre tipi di cellule giganti : 1) cellule giganti del parenchima, 
le quali furono trovate nei più svariati Iumori (sarcomi, endoteliomi) e 
provengono per cariorexi dagli elementi dei tumori, di cui conservano la 
fine struttura (Parenchymriesenzellen). Hanno nucleo lobato; 2) cellule 
giganti da corpi stranieri, come appaiono nei tubercoli e nelle gomme, con 
nuclei alla periferia o ai due poli della cellula; 3) cellule giganti dei sar¬ 
comi delle ossa, del tipo a mieloplassi, che assumono il tipo degli osteo- 
clasti o dei mieloplassi normali dell'osso. 1 nuclei sono numerosi con distri¬ 
buzione irregolare. È a quest ultimo tipo che appartengono Je cellule gi¬ 
ganti dei focolai di osteite fibrosa e dei tumori a mieloplassi delle ossa. 
Tuttavia le opinioni in proposito non sono concordi e i sostenitori della 
natura infiammatoria dei tumori a mieloplassi (Bard, Mònckeberg) ravvi¬ 
cinano le cellule giganti di tali tumori alle cellule polinucleate della tuber¬ 
colosi e ammettono si.possa trattare di una lesione infiammatoria specifica 
di origine sconosciuta. Altri (Monod, Malassez, Mallory, Ewing) avvicinano 
le cellule giganti dei tumori a mieloplassi alle cellule vaso-formative e al¬ 
tri ancora (Delbet) sostengono che esse rappresentino non elementi neo- 
plastici, ma elementi di reazione dello stroma connettivo del tumore, ele¬ 
menti che i tessuti scheletrici sono particolarmente atti a sviluppare. 

In conclusione la natura delle cellule giganti dei tumori a mieloplassi 
e delle osteiti fibrose è tuttora molto incerta nè dalla loro presenza si può 
giudicare della natura infiammatoria o neoplastica del processo morboso, 
prescindendo da tutti gli altri dati che può fornire il quadro clinico e ana- 
tomo-patologico e il decorso della malattia. I dati istologici per distinguere 
i vari tipi di cellule giganti sono poco netti e probabilmente esse possono 
essere ora indici di vere flogosi croniche, ora osteoclasti proliferati per cor¬ 
rispondere alle esigenze di un aumento dei processi di riassorbimento del¬ 
l’osso, ora ancora veri e propri elementi neoplastici che nel corso del loro 
sviluppo hanno assunto alcune delle caratteristiche morfologiche delle cel¬ 
lule giganti normali dell'osso (osteoclasti e mieloplassi). 

Rapporti tra malattia di Recklinghausen e tumori sistemici dello sche¬ 
letro. — Come tali si indicano alcuni tumori che invadono sistematica- 
mente lo scheletro. A parte la possibilità che il tumore, pur avendo svi¬ 
luppo monocentrico, abbia dato luogo secondariamente a metastasi, che per 
affinità speciali degli elementi del tumore, si siano localizzate esclusiva- 
mente allo scheletro, è lecito sempre pensare che un tumore possa svilup¬ 
parsi a carico del midollo osseo, considerato come organo o sistema, e as¬ 
sumere la caratteristica di sistemico solo perchè questo è sparso nei vari 
segmenti scheletrici. Ciò se non si vuole ammettere l’origine pluricentrica 
del tumore. In realtà neoplasie sistemiche dello scheletro esistono e il Bi- 
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gnami fin dal 1898 riferiva alcuni casi di linfomatosi sistemiche delle 
ossa, che decorrevano con il quadro dell’anemia perniciosa e con dolori 
alle ossa, e che avevano a fondamento anatomico infiltrazioni linfomatose 
diffuse o circoscritte del midollo osseo risultanti da elementi simili ai lin¬ 
fociti ordinari. Le metastasi erano rarissime e colpivano per lo più il fegato. 

In alcuni di questi casi, che egli riunisce in un secondo gruppo, (a 
neoplasia aveva caratteri simili, risultava cioè di cellule molto simili a 
quelle del midollo osseo, ma il decorso era lunghissimo, di molti anni e in 
altri ancora, di cui fa un terzo gruppo il tumore sempre sistemico si svi¬ 
luppava negli strati osteogeni del periostio invece che nel midollo osseo. 
Accanto a queste linfomatosi esistono anche veri sarcomi sistemici delio- 
scheletro a decorso rapido e con metastasi viscerali, scarse o mancanti. Tra 
questi cito gli endoteliomi. Infine i mielomi decorrono con la sintomatolo¬ 
gia clinica di una malattia diffusa dello scheletro e non di una osteopatia 
localizzata. Esso non dà luogo a metastasi viscerali, non contiene mielo- 
plassi, e risulta di cellule che si è voluto ravvicinare agli elementi normali 
o patologici del midollo di cui il mieloma sarebbe il neoplasma primitivo. 

Ho voluto accennare alla quistione dei tumori sistemici dello scheletro 
perchè è possibile che alcuni casi di malattia di Recklinghausen siano in 
realtà neoplasie sistemiche dello scheletro. Tali per esempio potrebbero es¬ 
sere tutti quei casi descritti come tumori giganto-cellulari multipli che 
sono stati inclusi senz'altro nel gruppo delle osteiti fibrose su base infiam¬ 
matoria. 

Rapporti tra malattia di Recklinghausen e osteomalacia e rachitismo. 
— Recentemente per opera di alcuni autori (Lang, Lawford, Knoggs) si è 
riavvicinata la malattia di Recklinghausen alTosteomalacia e al rachitismo. 
L’opinione non è nuova perchè già fin dal 1903 Beck e Mikulicz avevano 
avanzato ipotesi in tale senso. Oggi si è voluto dare importanza a turbe 
delle ghiandole a secrezione interna (tiroide, paratiroide, ipofisi, surrenale) 
e Arndt e Mandi citano dei casi di malattia di Recklinghausen in cui fu¬ 
rono trovate lesioni ghiandolari, specie delle paratiroidi, e turbe del meta¬ 
bolismo dei sali di calcio. 

* 

* * 

Tornando al nostro caso, ci sembra che dallo studio di esso si possa 
trarre qualche considerazione sia dal punto di vista del decorso clinico, che 
da quello del reperto istopatologico. La malata soffre da circa 7 anni e 
l’inizio della malattia è stato rappresentato da dolori reumatoidi che, ini¬ 
ziatisi in corrispondenza dell'anca sinistra, si sono diffusi a quasi tutto lo 
scheletro, rendendo sempre più difficile la deambulazione. Lo stato gene¬ 
rale si è mantenuto buono; non si è manifestata alcuna deformità schele¬ 
trica, fatta eccezione della tumefazione alla gamba D., che fu trattata chi¬ 
rurgicamente. Nessuna alterazione si è rinvenuta a carico del sangue e dei 
vari organi. La malata, tornata a casa, ci scrive che il suo stato è immutato 
e che, pur continuando a soffrire di intensi dolori ossei, le sue condizioni 
di salute sono buone. Tale quadro clinico, messo anche in rapporto con 
il reperto radiografico, che dimostra alterazioni difluse a quasi lutto il si¬ 
stema scheletrico con formazione in alcuni tratti di vere cisti ossee, si av- 
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vicina assai a quello della tipica malattia di Recklinghausen così come la 
abbiamo descritta, pur mancando il reperto di incurvamenti delle ossa e di 
fratture spontanee, probabilmente per una minore intensità dei processi 
di rarefazione della corticale e di formazione di tessuto osteoide privo di 
calce e per una maggiore evoluzione del midollo fibroso verso formazioni 
simili a fibromi o a tumori gigantocellulari. 

Il decorso lungo della malattia e le buone condizioni dello stato gene- 
ìale ci fanno scartare la possibilità che si possa trattare di un tumore siste¬ 
mico dello scheletro quale il sarcoma, l’endotelioma, il mieloma. Si po¬ 
trebbe pensare soltanto a un tumore a mieloplassi multiplo o una linfoma- 
tosi sistemica del midollo osseo, appartenente al secondo gruppo di casi, 
descritti dal Bignami. Ma il reperto istologico ci dà dati sicuri per escludere 
questa seconda ipotesi; mentre altrettanto non si può dire per la prima pos¬ 
sibilità. Infatti nel nostro caso le sezioni, praticate su quanto di sostanza 
osmvi si ottenne con raschiamento della cisti della tibia, ci hanno mostrato 
come processo fondamentale della malattia, diffusa a quasi tutto lo sche¬ 
letro, la trasformazione, in massima parte fibrosa, della sostanza spugnosa 
dell’osso. Però, accanto a questa alterazione fondamentale e diffusa, si rin¬ 
vengono in alcuni campi microscopici, zone risultanti esclusivamente da 
mieloplassi, tessuto fibroso con fibroblasti e vasi sanguigni. Le cellule 
giganti si trovano anche sparse in mezzo al tessuto fibroso, che ha preso 
il posto del midollo osseo, e in alcuni tratti, addossate alle trabecole 
ossee, sembrano contenere residui di esse e fanno pensare che possano in¬ 
vaderle e sostituirle. L impressione perciò, che si ha in questi campi, con¬ 
duce più facilmente al concetto dell’infiammazione del tessuto osseo an¬ 
ziché a quello del Iumore, mentre le altre zone piuttosto rare, fatte esclu- 
sivamenle da mieloplassi e da tessuto fibroso, fanno in realtà pensare più 
facilmente al tumore. D altra parte una diagnosi differenziale non si può 
basare sulla preponderanza dell’una o dell’altra alterazione morbosa. 

In conclusione nel nostro caso poniamo la diagnosi generica di ma¬ 
lattia di Recklinghausen senza pronunziarci sulla natura infiammatoria 
o neoplastica del processo. 


CONCLUSIONI. 

1) La malattia di Recklinghausen non può per la presenza di mielo¬ 
plassi escludersi senz’altro dal gruppo delle osteiti fibrose. 

2) Osteiti fibrose e tumori a mieloplassi hanno certamente punti di 
contatto ma la loro identità non risulta dimostrata perchè le differenze nel 
quadro clinico e istopatologico esistono e nei casi tipici sono ben nette. 
Inoltre mentre per le osteiti fibrose, almeno per le forme circoscritte, la na¬ 
tura infiammatoria è sicura; per i tumori a mieloplassi non è lecito’ancora 
affermarla ed essi devono perciò in molti casi essere considerati come vere 
neoplasie, sia pure ad andamento benigno e a decorso molto lungo. 

3) La malattia di Recklinghausen può avere in alcuni casi a fonda¬ 
mento anatomico veri tumori sistemici dello scheletro e nell’interpreta¬ 
zione di casi, simili al nostro, è spesso difficile stabilire la natura del pro¬ 
cesso. 

4) La cellula gigante ci dice poco circa la natura della malattia. A 
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parte la difficoltà di differenziare i vari tipi di cellule giganti, è certo che 
essa può stare a rappresentare ora un processo flogistico cronico, ora un 
elemento in proliferazione per sopperire ai bisogni di un maggiore rias¬ 
sorbimento di sostanza ossea, ora ancora un elemento blastomatoso che nel 
corso del suo sviluppo ha raggiunto le caratteristiche morfologiche delle 
cellule giganti dell'osso normale (osteoclasti e mieloplassi). 

5) Il nostro caso non dimostra alcun rapporto tra malattia di Recklin- 
ghausen e osteomalacia e rachitismo. 


BIBLIOGRAFIA. 

Haberer. Archiv. tur Klin. Olir., S2, 1907, pag. 873. 

Bf.k. Ibid., 70, 1903. 

Monckeberg. Verhandl. <1. deutsch. patholog. Gesselch, 1904. 

Hart. Beitr. z. pathologie Anatomie und al 1 g. Pathologie, voi. 36, 1904. ft 

Rehn. Verhandl. d. deutsch. patholog. Gesselch. f. Chir.. 1906. 

Heineke. Beitràge znr Klin. Chirurg., voi 40. 

Pfeiffer. Ibid., 1907. 

Kolisko. Wien. Klin. Wochenschr., 1906, n. 47. 

Latzko. Ibid., n. 47. 

Id. Ibid., 1905, n. 26. 

Bergmann. Arcliiv. f. Klin. Chic., 136, 1925, pag. 308 
Molineus. Ibid., 101, 1913, pag. 333. 

Boit. Ibid., 97, 1912. 

Langenbeck. Ibid., 107, 1915. 

Frangenheim. Ibid., 1921. 

Schirmer. Centralblat. Grenzgebite, voi. II, 1908. 

Meyer. Berliner, voi. 27, 1914. 

Christeller. Ibid., 41, 1920. 

Konietzny. Miinchen Medizin., 1909, 40. 

Stii.ling. Arcliiv. f. Virchow, 119, 1890. 

Meyer. Frankfurter, 20, 1917. 

Schònenberger. Archiv, f. Virchow, 165, 1901, pag. 189. 

Strumpft. Frankfurter, 11, 1912. 

Nové-Josserand et Tavernier. Tumori delle ossa. Biblioteca del cancro. Parigi, 192». 
Borst. Anatomia Patologica. , 

Satta. Archivio di ortopedia, 1922. 

Monkeberg. Archiv. f. Virchow, 1923, pag. 106. 

Mandl. Zentralblatt f. Chirurgie, gennaio 1926, p. 260-264. 

Lang et Harpl. Archiv. f. pathologische Anatomie und Physiologie, 1926, voi. 257, pag. 383. 
Bergmann. Archiv. f. Klin. Cliir., settembre 1926, pag. 673. 

Lang. Virchow ’s Archiv, settembre 1925. 

Mandl. Wiener Klinische Wochenschrifl, voi. 39, settembre 1926. 

Lawford Ivnoggs. British Journal of Surgery, voi. 13, ottobre 1925. 

Arndt. Virchow’s Archiv., 1923, pag. 217. 

Gaan. Beitràge znr Klinischen Chirurgie, 1922, voi. 12-5. 

Bignami. Giornale di medicina navale, 1898. 

Pi tti. I tumori delle ossa e loro cura. Relazione al XVIII Congresso della Società ita¬ 
liana di Ortopedia. 

Curtillet e Tillier. Bull. et Meni, de la Soc. de Chir. de Paris, pag. 287, 1922. 
Mouchet. Ibid., pag. 970, 1921. 

Mouchet e Le Gag. Ibid., pag. 724, 1922. 

Meyerding. Americ. .1. of Orthop. Surg., voi. 16, 1918. 

li). Journal of American medicai Association, voi. 83, 1924. 


Diritti di proprietà riservata. — VAmministrazione avverte che procederà contro quei 
giornali che riporteranno lavori pubblicati nel POLICLINICO o che pubblicheranno sunti 
di essi senza citarne la fonte. 


Roma, 1929 - Stab. Tip. Armani di M. Courrier 


R. Alessandri, dir. e resp. 


Anno XXXVI 


Roma, 15 Agosto 1920 


Nnm. $ 


IL POLICLINICO 


sezione: chirurgica 

fondata da FRANCESCO DURANTE 

diretta dal prof. ROBERTO ALESSANDRI 

Clinico Chirurgico di Roma 


SOMMARIO 

LAVORI ORIGINALI. — I. - S. Difz: Ricerche sulla influenza del fattore professionale 
nella patogenesi delle varici — IL - V. Ghiron: Esperienza sulla anestesia coll’eti¬ 
lene in rapporto specialmente alle complicazioni bronco-polmonari. — III. - G. Gior¬ 
dano: Di una ciste ematica sottomucosa del colon ascendente. — IV. - G. B. Ma- 
caggi : Contributo clinico allo studio delle colecistiti da malformazione. 


LAVORI ORIGINALI 

I 

I. 

Ricerche sulla influenza del fattore professionale 

nella patogenesi delle narici. 

Prof. doti. Salvatore Diez, docente nella R. Università di Roma. 

Da tempi remoti è stato sempre affermato che le varici degli arti infe¬ 
riori costituiscono una malallia se non esclusiva, certamente preponde 
rante, per frequenza, in alcune categorie di lavoratori, tanto che non vi è 
trattato di Patologia del lavoro che non le annoveri fra le malattie profes¬ 
sionali. 

Si legge nell’aureo trattato di Bernardino Ramazzini che Giovenale chia¬ 
mò gli aruspici varicosi ( varicosus jiet aruspex) per il fatto che essi dove¬ 
vano stare a lungo in piedi per scrutare gli auspici, e che Mercuriale dava 
per molto probabile che Caio Mario divenisse varicoso per il fatto che, 
come conveniva ad un valorosissimo comandante, era solito stare in piedi 
davanti alle linee di battaglia. 

Dice, inoltre, Ramazzini, nel cap. XXIX della sua Diatriba in cui tratta 
delle malattie cui vanno soggetti i statarii artijices : Artes ergo statariae suos 
artefices varicibus potissimum obnoxios habent. Fra gli operai « statarii >> 
il grande clinico annovera i falegnami, i tagliatori e segatori di legna, gli 
scultori, i fabbri, i muratori. Egli spiega la patogenesi delle varici negli 
addetti a questi mestieri nel seguente modo : « A causa della contrazione 
tonica dei muscoli il corso del sangue arterioso e venoso viene ritardato, 
ed il sangue ristagna nelle vene e nelle valvole delle gambe, formando 
delle tumescenze che sono dette varici. Quanto la distensione dei muscoli 
sia capace di ritardare la naturale circolazione del sangue ciascuno può 
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sperimentare su sè stesso osservando il polso a braccio esteso, che si rivela 
molto esile. Distendendosi le libre muscolari delle gambe e dei lombi re¬ 
stano compresse le arterie che scorrono alla periferia; per la qual cosa, es¬ 
sendosi ristretto il loro calibro, queste non spingono il sangue con quella 
violenza che, per razione alterna dei muscoli, si verifica in quelli che cam¬ 
minano. Per questo fatto il sangue che dalle arterie suddette ritorna nelle 
vene non riceve la spinta energica che gli è necessaria per salire in linea 
perpendicolare, e, mancandogli la vis a tergo, ristagna nelle vene e forma 
le varici delle gambe ». 

Queste le basi, secondo Ramazzini, di quella che suol chiamarsi teo¬ 
ria meccanica della patogenesi delle varici. Gli autóri moderni, però, spie¬ 
gano in diverso modo, come vedremo, 1 uffizio esercitato dalla contraziono 
tonica prolungata dei muscoli delle gambe: essa agirebbe non rallentando 
la spinta del sangue nel passaggio dalle arterie alle vene, ma rallentando il 
corso della corrente sanguigna nelle vene stesse, compresse dai muscoli 
contratti. 

Tutti gli autori che si occuparono di malattie professionali anche negli 
ultimi tempi, e citerò fra essi Pieraccini, D’Anna, Ferrannini L., Thiem, 
Rohmer, Remy, Lénoir, ecc., confermarono l’osservazione del maestro e 
fondatore della Patologia del lavoro. A mano a mano, però, si andò allar¬ 
gando la sfera dei mestieri nei quali si avrebbe con maggior facilità la 
comparsa delle varici : alla categoria degli artejices statarli si aggiunse 
quella di coloro che esercitano mestieri che richiedono lungo esercizio 
deambulatorio, o che compiono esercizi sportivi con gli arti inferiori, o 
sforzi più o meno intensi e ripetuti, e, in ultimo, quella degli addetti ai 


mestieri sedentari. 

Fu, infatti, notata frequenza di soggetti varicosi nelle seguenti pro¬ 
fessioni: lavoratori della mensa e dèlia cucina, commessi di negozio, tipo¬ 
grafi, manovratori di tram, macchinisti di locomotive, cordai, vetrai, ven¬ 
ditori ambulanti, impiegati di commercio, carrettieri, militari, scaricatori 
di porto, facchini, operai degli alti forni, ciclisti, giocatori di calcio, ca¬ 
vallerizzi e fra coloro che conducono vita sedentaria, come letterati, scri¬ 
vani, impiegati di ufficio. 

Questo elenco dimostra che non vi è, si può dire, mestiere o professione 
che, per affinità nel modo di compiere il lavoro, non possa rientrare ni 
qualcuna delle categorie su indicate. Questa constatazione è, evidentemente,, 
di per sè tale da svalutare da sola la teoria professionale delle varici. Ab¬ 
biamo, infatti, non solo i mestieri statarli, ma anche quelli che esigono 
una deambulazione più o meno continuata; quelli nei quali il lavoro si 
compie stando in piedi, e quelli che esigono prevalentemente la posizione 
seduta; quelli che esigono sforzi, e quelli nei quali non si esercita fatica 
alcuna muscolare.... 

Varie sono le spiegazioni patogenetiche invocate a sostegno della teoria 

meccanico-professionale delle varici. 

Nella stazione in piedi in immobilità prolungata si ritiene che la genesi 
delle varici sia riposta, oltre che nella facile distendibilità delle vene, nella 
stasi venosa che deriva dagli ostacoli che il circolo sanguigno centripeto 
incontra a causa della legge di gravità. Sarebbero, perciò, a parità di con¬ 
dizioni di mestiere, più soggetti alla malattia gli individui alti di statura,, 
c quindi con arti molto lunghi. 
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L’insorgere delle varici sarebbe in questi casi favorito anche dalla man¬ 
canza delle contrazioni e dei rilassamenti alternati dei muscoli degli arti in¬ 
teriori, quali si hanno durante la marcia, e che agiscono come un cuore 
periferico, facendo contrarre e rilassare le vene. Cessando l’azione di questo 
così detto cuore, resterebbe abolita, secondo Braune, Kauffmann, Pierac- 
cini, ecc., 1 azione aspirante del sangue verso il centro e si verificherebbe 
quella che Remy chiama asistolia venosa, dalla quale deriverebbe un ral¬ 
lentamento della circolazione del sangue da prima, poi la stasi, e la dilata¬ 
zione permanente, in ultimo, dei vasi venosi. 

L insufficienza delle valvole che si constata nelle vene dei varicosi, sa¬ 
rebbe causata dall aumento in ampiezza del volume dei vasi determinato 
dalla loro dilatazione frequente e prolungata; rimanendo i lembi valvolari 
sempre dello stesso diametro, essi, quando il lume dei vasi diviene più am¬ 
pio, non riuscirebbero a chiuderlo perchè non possono più combaciare fra 
di loro. 

Secondo queste vedute, pertanto, gli individui che esercitano mestieri 
die richiedono movimenti deambulatori frequenti dovrebbero essere meno 
predisposti ad ammalare di varici. 

Al contrario delle contrazioni muscolari ritmiche si ritiene che agi¬ 
scano le contrazioni mantenute a lungo, tali da provocare una specie di te- 
tanizzazione; esse, schiacciando le vene profonde e le anastomosi comuni¬ 
canti, impedirebbero non solo la circolazione del sangue nei vasi compressi, 
ma altresì il deflusso del sangue dal reticolo venoso superficiale verso quello 
profondo, determinando così una dilatazione progressiva, e poscia perma¬ 
nente delle vene sottocutanee. Altro fatto che, secondo il Gallo, favorirebbe 
la stasi, consiste in ciò, che il tono esagerato in cui devono porsi i mu¬ 
scoli della gamba per reagire alla pressione del peso del corpo sulla re¬ 
gione plantare creerebbe resistenze nei punti in cui le vene, specialmente 
quelle profonde, attraversano le guaine muscolari; esse ne verrebbero stroz¬ 
zate. Queste condizioni si verificano non solo nei mestieri che richiedono 
stazione eretta prolungata ed immobile, ma anche in quelle professioni che 
esigono contrazione permanente dei muscoli delle gambe, come avviene 
per i ciclisti e per gli schermitori. 

Anche le contrazioni incomplete e frequenti, quali quelle compiute coi 
muscoli degli arti inferiori da chi si muove in breve spazio a piccoli passi 
(piétinément dei francesi) favorirebbero lo sviluppo delle varici, perchè ten¬ 
dono a realizzare uno stato di contrattura e di tetanizzazione simile a quella 

che provocano le correnti alternate ad eccitazioni frequenti (Hugel e De- 
later). 

Secondo Pieraccini, Ferrannini e Mori, Finfluenza esercitata nella ge¬ 
nesi delle varici dai mestieri che esigono sforzi continui, quali quelli per 
sollevare, trasportare o spingere carichi pesanti, è ancora più evidente. Chi 
deve estrinsecare uno sforzo contrae fortemente i muscoli del torchio ad¬ 
dominale. Il sangue viene così respinto nelle vene del bacino e nella femo¬ 
rale, la quale resta contemporaneamente schiacciata, pure per l’azione del 
torchio, al suo ingresso nel bacino, e precisamente nel gomito che essa de- 
sciive a questa altezza. Si ha perciò una ipertensione nel tronco venoso fe¬ 
morale che si propaga a tutte le vene periferiche che ad esso affluiscono; 
inoltre la contrazione muscolare degli arti, che accompagna lo sforzo, im- 
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cedendo il deflusso del sangue dalle vene superficiali a quelle profonde, 
crea una sempre maggior ripienezza di sangue nelle prime, la loro dilata- 

zione e successivo sfiancamento. 

In coloro che esercitano mestieri in ambienti molto riscaldati (operai 

degili alti forni, vetrai, ecc.), la frequenza delle varici sarebbe dovuta al 

fatto che le temperature elevate, riscaldando eccessivamente il corpo, fanno 

rilasciare le fibre muscolari delle vene, paralizzano in certo qual modo il 

loro tono, e provocano la loro dilatazione. 

I mestieri sedentari favorirebbero, secondo D’Anna, lo stato varicoso 

perchè esercitati per lo più in locali ad aria confinata, spesso antigienici, 
che causano una debolezza cardiaca, e quindi un rallentamento del circo o 
che favorisce il ristagno del sangue nelle vene. La mancanza di moto, e 
cattive digestioni, la stitichezza, l’adiposi del mesentere, renderebbero la 
stasi e la dilatazione delle pareti vasali più intense. Nei soggetti statici, come 
sono spesso coloro che sono costretti ad una vita sedentaria, il ristagno fe¬ 
cale non solo comprime le vene iliache, ciò che fa aumentare la stasi san¬ 
guigna degli arti inferiori, ma disturba la circolazione epato-intestinale 
comprimendo direttamente la porta; lo sviluppo delle emorroidi ne reste¬ 
rebbe favorito. Un ostacolo alla circolazione del sangue sarebbe portato an¬ 
che dalle ptosi addominali, perchè queste, distendendo i legamenti che si 
inseriscono nella regione lombare, fanno fare un gomito ai collettori, u - 
ficio dei quali è di drenare il sangue dagli arti inferiori. 

In questi ultimi anni è stata segnalata da Beltramo e da Gallo la fre¬ 
quenza delle varici fra i manovratori di vetture tramviarie. La fatica e o 
sforzo muscolare necessari per frenare di continuo la carrozza e 1 aumento 
della pressione endoaddominale che ne consegue, concorrerebbero, insieme 

con la stazione eretta protratta, a far sviluppare le varici. 

Secondo Beltramo favorirebbe questo sviluppo la speciale posizione di 

lavoro dei guidatori: essi sono, infatti, costretti, a causa delle vibrazioni 
e della mobilità cui va soggetta la piattaforma della carrozza, a crearsi una 
base di impianto più larga, ed a contrarre continuamente i muscoli delle 
gambe per tenere i piedi fissati solidamente sulla platea, fatti tutti, questi, 
che, come si è detto, favoriscono la stasi nelle vene profonde e superficiali. 
Gallo ha trovato che le varici sono meno frequenti nella gamba destra, tatto 
che egli ritiene dovuto alle contrazioni ritmiche continue dei muscoli di 
quest’arto, eseguite dal conducente per suonare il campanello a pedale. 

Fra coloro che annoverano le varici fra le malattie professionali si e 
discusso se, ed in qual grado, sia necessario per il loro sviluppo il concorso 

di altri fattori. • _ , ^ 

La maggior parte afferma che una predisposizione ad ammalare 

esistere, costituita, secondo Pieraccini, da un’anomalia congenita od ere¬ 
ditaria della resistenza dei vasi venosi. A favore di questa tesi sta il tatto, 
indiscutibilmente palese, che non tutti coloro che esercitano mestieri in cui 
si verificano le condizioni più favorevoli allo sviluppo delle varici, diven- 

tano varicosi. . , • i • * 

La predisposizione è una legge generale nei fenomeni biologici, pere 

qualunque fenomeno è sempre la risultante fra disposizione o predisposi¬ 
zione e le evenienze del momento; quando si parla di predisposizione, per¬ 
ciò, occorre intendersi sul suo valore, sul suo grado e sulla sua intensità. 





s. DIEZ : INFLUENZA DEL FATTORE PROFESSIONALE 


401 


Gli autori anzi detti attribuiscono al fattore professionale un valore 
preponderante, decisivo quasi, se non esclusivo, nella patogenesi delle va¬ 
rici, e secondarissimo alla predisposizione. Questa sarebbe tale che senza 
l’intervento dell’elemento professionale o di altre condizioni le quali, co¬ 
munque, producano ristagno nella circolazione venosa degli arti inferiori 
(tumori addominali, stitichezza, ptosi addominali, gravidanze, ecc.) non 
farebbero ammalare di varici. Il fattore gravità, dice Beltramo, è di un im 
portanza essenziale nella genesi delle varici alle quali bisogna perciò ìico 
noscere il carattere di malattia professionale. Qualcuno, come Gallo, arriva 
anzi ad affermare che per la comparsa delle varici è sufficiente la semplice 
causa meccanica; il semplice ostacolo al libero deflusso del sangue nel si 
sterna venoso, anche senza l’intervento di cause predisponenti di qualsiasi 
natura, sarebbe sufficiente a provocare nelle pareti dei vasi quelle altera¬ 
zioni che si concretano nelle varici. Questa opinione sarebbe convalidata 
dalla constatazione da lui fatta che il 70 % dei manovratori di vetture tram¬ 


viarie esaminati, erano affetti da varici. 

Quénu, al contrario, pur riconoscendo che sarebbe andare un po olii e 
se si volesse rigettare del tutto l’influenza dèlie cause meccaniche, dice che 
si è esagerata l importanza del peso della massa sanguigna gravitante su¬ 
gli arti inferiori, e la parte che hanno nella genesi delle varici le compres¬ 
sioni a mezzo di giarrettiere, e il restringimento degli orifizi fibrosi e mu¬ 
scolari attraversati dalle vene. Anche Delbet nega 1 importanza della costri¬ 
zione delle gambe esercitata dalle giarrettiere. 

Molti poi, in maggioranza anatomici e chirurghi, ritengono che il fat¬ 
tore professionale, e meccanico in genere, non abbia nella patogenesi della 
malattia che un valore del tutto occasionale, altra essendo, e di diversa na¬ 
tura, la causa di essa, come in appresso vedremo. 

•Delbet, il quale fra i chirurghi moderni è quello che maggiormente si 
è occupato, anche di recente, dell’argomento, pur non negando che la sta¬ 
zione eretta in immobilità prolungata sia nociva ai varicosi, per il fatto che 
le vene degli arti inferiori devono sottostare al peso massimo della massa 
sanguigna, ritiene che la causa prima delle varici è l’insufficienza valvolare. 
Ad essa, dovuta il più delle volte a malformazioni congenite, le vene rea¬ 
giscono con un inspessimento delle loro pareti, che cercano di lottare con¬ 
tro l’aumento della pressione. Succederebbe per le vene nè più nè meno di 
quanto si osserva nel cuore quando siano insufficienti le valvole dei suoi 
ostii. 11 compenso è mantenuto finché la resistenza delle pareti non finisce 
per essere soverchiata dando luogo all’asistolia ed alla dilatazione. La dila¬ 
tazione delle vene, pertanto, non sarebbe la causa, come vuole taluno, ma 
la conseguenza dell’insufficienza del sistema valvolare. Nei riguardi della 
patogenesi le varici non si comporterebbero diversamente dalle ernie di 
fronte al fattore meccanico: la causa prima è riposta in un’anomalia di con¬ 
formazione; gli sforzi e ogni aumento di pressione addominale non sono 
che l’occasione che fanno manifestare la malattia. 

Richter ritiene che i fattori meccanici, come vizi valvolari cardiaci, tu¬ 
mori addominali, gravidanza, statura alta, lavoro gravoso slando a lungo 
in piedi, non bastano a spiegare la genesi delle varici; ad essi può solo 
attribuirsi un’importanza secondaria. 

Anche Durante pone in prima linea fattori diversi da quello mecca¬ 
nico: l’ereditarietà e le anomalie congenite di struttura delle vene. Ri- 
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cerche istologiche eseguite dall'illustre chirurgo hanno dimostrato che 
nella gran maggioranza dei casi le varicosità si producono per difettoso 
sviluppo delle tuniche vasali; esistono, infatti, nelle vene lunghi tratti 
privi di fibre muscolari, con la media e l'avventizia fuse insieme in una 
membrana connettivale più o meno spessa e povera di fibre elastiche. Altre 
volte egli trovò che il difetto muscolare è soltanto parziale, in piccoli tratti; 
nel primo caso si avrebbe una dilatazione cilindrica delle vene (flebecta- 
sia), nel secondo sfiancamenti saccati o dilatazioni nodulari (gozzi) che più 
propriamente possono chiamarsi varici. 

Il Durante ammette anche che l'ostacolo permanente o periodico alla 
circolazione possa far diventare varicose vene normalmente costituite, ma 
perchè ciò possa avvenire ritiene necessario che si affievolisca e si annienti 
l’azione della tunica muscolare, sia per paralisi dei nervi vasomotori, che 
per atrofia e degenerazione dei tessuti causate dall’ipertrofia funzionale che 
nelle pareti si produce per vincere l'impedimento o l’ostacolo meccanico 
al circolo sanguigno. 

Oltre che dalla difettosa struttura delle tuniche, le varici possono di¬ 
pendere, sempre secondo Durante, da incompleto sviluppo o da mancanza 
delle valvole venose, come dimostrarono esaurientemente i diligenti studi 
di Dalla Vedova sul varicocele. 

Pascale ritiene anche lui che nella patogenesi delle varici è da invo¬ 
carsi in prima linea il fattore anatomico. 

Identica opinione esprimono Kauffmann e Kramer. Essi ritengono che 
interviene innanzi tutto la diminuita resistenza delle pareti insita in una 
debolezza congenita ereditaria ed in una difettosa costituzione delle tuniche 
delle vene, e, in secondo luogo, l’impedimento meccanico alla circolazione 
venosa con stasi consecutiva. 

Hugel e Delater, che studiarono recentemente con cura la patologia 
del sistema venoso, attribuiscono alle cause professionali un semplice va¬ 
lore coadiuvante. Le cause prime delle varici sarebbero riposte in altera¬ 
zioni del tono vasale venoso dovute ad un disquilibrio del complesso en¬ 
docrino neuro-vegetativo, teoria sulla quale avrò occasione di soffermarmi 
in seguito. 

Launav e Gaudart d'Àllaines dicono che le varici tipiche sono dipen¬ 
denti da una causa primitiva: l’insufTìcienza valvolare dovuta nella mag¬ 
gioranza dei casi ad una debolezza e a predisposizioni congenite; l'insuffi- 
cienza provocherebbe ipertrofia prima, e poi insufficienza delle pareti ve¬ 
nose secondo il meccanismo fisiologico già descritto da Delbet. 

Si può concludere, pertanto, che di fronte ad un certo numero di 
autori i quali, dando al fattore meccanico un valore patogenetico o esclu¬ 
sivo o preponderante, qualificano le varici vere e proprie malattie profes¬ 
sionali, ve ne sono altri non meno autorevoli che ritengono quel fattore o 
di valore del tutto trascurabile o d'importanza del tutto secondaria in con¬ 
fronto di altre cause patogenetiche congenite od acquisite, che alterano o 
la struttura, o la funzione prima e poi la struttura dei vasi venosi. 

La fondatezza della prima di queste teorie è basata sui risultati del¬ 
l’osservazione clinica la quale avrebbe dimostrato, come già dissi, che le 
varici sono più frequenti negli individui che esercitano mestieri nei quali 
maggiormente intervengono, ad ostacolare la circolazione venosa degli arti 
inferiori, il fattore gravità, o altri fattori di natura meccanica. 
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A me pare, però, che per poter affermare che le varici sono una ma¬ 
lattia professionale non sia sufficiente la constatazione, sia pure essa fatta 
da osservatori seri e coscienziosi, che in alcuni mestieri abbondano i vari¬ 
cosi, ma sia necessario che questa maggior frequenza risulti da uno stu¬ 
dio comparativo fra il numero dei varicosi esistenti nei diversi mestieri nei 
quali l’intervento del (attore meccanico si ritenga più o meno impor¬ 
tante. Simili ricerche non essendo state fatte nè da una parte nè dall altra, 
ho creduto opportuno compierle io. 

Ricerche personali. 

Le mie osservazioni sono state fatte tra il personale dipendente dal Mi¬ 
nistero delle Comunicazioni, comprendente agenti addetti all’azienda fer¬ 
roviaria ed a quella post-telegrafica. Le mansioni da esso disimpegnate 
sono le più varie nei rapporti della statica e della dinamica corporea, 
come risulta in dettaglio dalla descrizione fatta nei vari gruppi in cui ho 
suddiviso il personale, tenendo conto delle analogie esistenti fra i diversi 
mestieri ed attribuzioni nel modo con cui sono disimpegnati. Da un perso¬ 
nale, infatti, che compie il suo servizio per otto e qualche volta più ore in 
posizione eretta sulle locomotive o nelle vetture e nei carri ferroviari .'n 
movimento, si passa ad altro che compie lavori gravosi stando in piedi, 
per lo più in posizione curva, e poi a quello che stando in piedi continua- 
mente e per molte ore esegue lavori che non esigono sforzi, a quello in 
cui la posizione eretta protratta è accompagnata da movimenti a piccoli 
passi in spazio ristretto, a quello che alterna la deambulazione con periodi 
di sosta sia in piedi che seduto, a quello che disimpegna mansioni esclusi¬ 
vamente sedentarie, a quello, infine, che è destinato ad un movimento 
deambulatorio continuo senza carico di pesi, e senza eseguire sforzi notevoli. 
Si ha, così, in questi gruppi, una graduazione in ordine decrescente dei 
fattori che, secondo le teorie già citate, ostacolerebbero la circolazione del 
sangue nei vasi venosi delle estremità inferiori. 

Nelle statistiche da me compilate ho mantenuto distinta la categoria 
del personale ferroviario da quella del personale postale e telegrafico per le 
ragioni che in appresso esporrò, ed ho riunito gli agenti oltre che a gruppi 
di attribuzioni omogenee agli effetti della statica e dinamica corporea, per 
età in ciascun gruppo. Ho tenuto conto della gravità delle varici, della loro 
estensione e diffusione, della loro distribuzione a uno o a tutti e due gli 
arti inferiori, della concomitanza di varicocele o di emorroidi, di eventuali 
alterazioni del sistema venoso in altre parti del corpo. 

Quando ho potuto avere dati sicuri, ho registrato l’epoca della prima 
apparizione delle varici, e notizie sulla loro ereditarietà. 

Gli individui visitati furono quelli che per qualsiasi ragione di servi¬ 
zio, ammalati o no, capitarono sotto la mia osservazione nel periodo di 
■circa un anno. Essi raggiungono il numero di 1986; non ritenni opportuno 
proseguire più oltre le ricerche non solo perchè questo numero è di per sè 
considerevole e sufficiente per trarne conclusioni, ma perchè riassumendo 
i risultati ogni qualvolta raggiungevo 500 casi, osservai che non vi era dif¬ 
ferenza sensibile nelle percentuali dei varicosi esistenti in ciascuno sca¬ 
glione, nè mutava la fisionomia della curva che esprimeva il numero degli 
affetti da varici nelle due grandi categorie di agenti esaminati, e in ciascun 
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gruppo di mestiere. Queste constatazioni mi inducono a ritenere le mie sta¬ 
tistiche comparative sufficientemente esatte. 

L'elemento femminile è rappresentato, in misura trascurabile (10) od. 
appartiene tutto al personale post-telegrafonico, dato lo scarso numero di 
donne che ora sono impiegate nelle due amministrazioni. Non ho potuto 
perciò compiere ricerche riguardanti l’importanza dèlia gravidanza nella pa¬ 
togenesi dèlie varici. 

CATEGORIA A. — PERSONALE FERROVIARIO. 

Gruppo I. — Personale di macchina e viaggiante. — Secondo/ la teoria professionale 
delle varici gli addetti a questo gruppo dovrebbero essere quelli maggiormente esposti, 
a contrarre la malattia, perchè disimpegnano il loro lavoro stando in piedi, in immo¬ 
bilità completa o quasi, e sono per di più sottoposti alle scosse ed ai traballamenti del 
treno. Queste condizioni si verificano con maggior gravità a riguardo dei macchinisti 
e fuochisti in confronto dei conduttori e frenatori, perchè i traballamenti sono molto 
più sensibili sulle locomotive che non sulle vetture, perchè i primi sono esposti al ca¬ 
lore del forno, devono eseguire durante la marcia sforzi per alimentare il fuoco e ma¬ 
novrare i congegni della locomotiva, e sono costretti a contrazioni quasi continue dei 
muscoli delle gambe per mantenersi in piedi, e perchè, infine, il personale di mac¬ 
china non può, come quello viaggiante, mettersi a sedere durante il lavoro. 


Dividerò perciò il gruppo in due sottogruppi. 


A) Macchinisti 

e fuochisti 

— Soggetti esaminati 140, dei quali 

varicosi 20, non 

varicosi 120; percentuale dei varicosi 14,28 così 

distribuiti per età: 


Età 

Varicosi 

Non varicosi Totale 

% Varicosi 

20-30 a. 

4 

24 

28 

14,32 

30-40 » 

8 

40 

48 

16,66 

40-50 » 

8 

40 

48 

16,66 

50-60 » 

— 

16 

16 

— 

B) Controllori 

viaggianti; 

conduttori capi; 

conduttori; frenatori. 

— Soggetti esa- 


minati 184, dei quali varicosi 24, non varicosi 160; percentuale dei varicosi 13, .Percen¬ 
tuale dei varicosi nel gruppo corrispondente dei post-telegrafonici (I) 13,33. 


Distribuzione 

per età: 




Età 

Varicosi 

Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

20-30 a. 

9 

76 

85 

10,58 

30-40 » 

8 

56 

64 

12,5 

40-50 » 

4 

20 

24 

16,66 

50-60 » 

3 

8 

11 

27,27 

Gruppo II. — 

Cantonieri. — 

Eseguono il loro 

lavoro di riassetto 

della linea stando- 


in piedi, muovendosi in uno spazio ristretto, in posizione curva. Si hanno quindi con¬ 
dizioni molto favorevoli alla stasi sanguigna degli arti inferiori sia a causa della con¬ 
trazione quasi permanente dei muscoli delle gambe che esige lo sforzo fatto per ma¬ 
neggiare il badile, trivellare le traverse e inchiavardare rotaie e piastrelle, sia per 
l’ostacolo angolare che la posizione curva oppone al passaggio del sangue venoso dagli 
arti inferiori al tronco. ... ... 

Soggetti esaminati 96 dei quali 12 varicosi, 84 non varicosi; percentuale dei vari¬ 
cosi 12,5, così distribuiti per età : 


Età 

Varicosi 

Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

20-30 a. 

2 

8 

10 

25,00 

30-40 » 

5 

36 

41 

12,2 

40-50 » 

5 

30 

41 

12,2 

50-60 » 

- — . 

4 

4 



Gruppo III. — Deviatori, guardablocchi, guardia sala, guardia cancello. — Per quanto- 
differisca il genere di lavoro eseguito, questi mestieri possono riunirsi in un sol gruppi 
per la stretta affinità esistente nel modo con cui il lavoro è disimpegnato dal punto di 
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vista della statica e della dinamica corporea. Esso consiste nel rimanere in piedi, quasi 
immobili o muovendosi in piccolo spazio vicino agli scambi, ai cancelli e alle porte 
delle sale d’aspetto, o nelle cabine di blocco, senza eseguire sforzi di alcun genere. Gli 
agenti esaminati appartengono tutti ad una grande stazione come quella di Roma, ove 
è escluso che esercitino mansioni sussidiarie. 

Soggetti esaminati 52; affetti da varici 4, non varicosi 48; percentuale dei varicosi 7,7, 
percentuale nel gruppo corrispondente dei post-telegrafonici (II) 25. 

Distribuzione per età: 


Età 

Varicosi 

Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

20-30 a. 

1 

ir 

12 

8,33 

30-40 » 

2 

21 

23 

8,7 

40-50 » 

■ 1 

12 

13 

7,69 , 

50-60 » 

— 

4 

4 

— 


Gruppo IV. — Operai e manovali delle officine e dei depositi. — Quantunque disim¬ 
pegnino le loro mansioni quasi sempre in piedi, tuttavia non sono costretti come gli 
agenti dei primi gruppi ad una più o meno completa immobilità. Dovendo muoversi con¬ 
tinuamente, sia pure per un tempo breve, mettono ad intervalli in contrazione ritmica 
i muscoli degli arti inferiori. 

Agenti esaminati 372, dei quali 60 varicosi, 312 non; percentuale dei varicosi 16,13, 
così distribuiti per età: 


Età 

Varicosi 


Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

20-30 a. 

4 


48 

52 

7,7 

30-40 » 

28 


140 

168 

10,7 

40-50 » 

28 


124 

152 

11,11 

50-60 » 

— 


— 

— 


Gruppo V. 

— Agenti addetti 

al movimento 

dei treni nei piazzali delle stazioni : 

capi-stazione, sotto-capi, guardia 

merci, manovali in genere addetti 

nei piazzali ai più 

svariati servizi. 

Essi disimpegnano 

il loro servizio 

più spesso in continuo movimento 

deambulatorio, 

parzialmente stando 

fermi o seduti 

, in condizioni, 

perciò, meno favo- 

revoli allo sviluppo delle varici, 

che 

non i gruppi 

precedenti. 


Agb. ti esaminali 220, dei quali 

40 varicosi, 180 

non; percentuale 

dei varicosi 18,18, 

così distribuiti 

per età : 





Età 

Varicosi 


Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

20-30 a. 

8 


32 

40 

20 

30-40 » 

12 


56 

68 

17 

40-50 » 

12 


56 

68 

17 

50-60 » 

8 


36 

44 

18,40 

Gruppo VI. 

— Impiegati di 

concetto e d'ordine 

addetti a servizi 

esclusivamente se¬ 

dentari nelle stazioni e negli uffici. 




Agenti esaminati 142; varicosi 

64, non varicosi 

68; percentuale 

dei varicosi 48,48; 

percentuale dei 

varicosi nel gruppo 

corrispondente 

(III) dei post-telegrafonici 26,41. 

Distribuzione per età : 





Età 

Varicosi 


Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

20-30 a. 

15 


16 

31 

48,41 

30-40 » 

23 


24 

47 

49 

40-50 » 

22 


24 

46 

48 

50-60 » 

4 


4 

8 

50 


Gkuppo VII. — Manovratori, guardia linea , fattorini, camminatori. — In grado mag¬ 
giore di quelli del gruppo V, essi disimpegnano mansioni che esigono deambulazione 
continua e prolungata, ma senza eseguire sforzi. Sono le mansioni che dovrebbero faci¬ 
litare meno di tutte quante le altre la stasi sanguigna a causa delle contrazioni ritmiche 
dei muscoli delle gambe, come abbiamo visto favorevoli alla circolazione venosa. 

Agenti esaminati 88; varicosi 12, non varicosi 76; percentuale dei varicosi 13,63; 
percentuale nel gruppo corrispondente (IV) dei post-telegrafonici 38,56. Distribuzione 
dei varicosi per età : 
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Età 

Varicosi 

Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

20-30 a. 

3 

16 

19 

15,78 

30-40 » 

4 

28 

32 

12,5 

40-50 » 

5 

28 

33 

15,15 

50-60 » 

— 

4 

4 

■ ■ 

CATEGORIA R. 

— PERSONALE POSTALE-TELEGRAFICO-TELEFONICO. 


Gruppo I. — Impiegati o commessi addetti agli ambulanti. — Esercitano le loro 
mansioni, smistamento, timbratura, incasellamento della corrispondenza, distribuzione 
■di sacelli, ecc., stando in piedi sulle vetture ambulanti. Le-loro mansioni sono, perciò, 
analoghe per il punto di vista che ci interessa a quelle del personale ferroviario viag¬ 
giante (Gruppo I-a). 

Agenti visitati 60; varicosi 8, non varicosi 52; percentuale dei varicosi 13,33; per¬ 
centuale nel gruppo corrispondente ferrovieri 13. 

Distribuzione per età: 


Età 

Varicosi 

Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

20-30 a. 

1 

8 

9 

11,11 

30-40 » 

2 

16 

18 

11,11 

40-50 » 

2 

12 

14 

14,28 

50-60 » 

2 

12 

14 

14,28 


Gruppo IL — Impiegati e commessi addetti allo smistamento ed alla distribuzione 
della corrispondenza negli uffici. — Stanno prevalentemente in piedi, fermi o quasi, 
muovendosi talvolta in uno spàzio ristretto. Gli agenti delle categorie inferiori eserci¬ 
tano mansioni anche di inservienza, e di trasporto di corrispondenza nell’ambito degli 
uffici. Le mansioni di questo gruppo sono paragonabili, agli effetti della circolazione ve¬ 
nosa delle estremità inferiori, a quelle del gruppo III ferrovieri. 

Soggetti esaminati 192; affetti da varici 48; non varicosi 144; percentuale varicosi 25; 
percentuale di varicosi nel corrispondente gruppo dei ferrovieri 7,7. 

Distribuzione per età : 


Età 

Varicosi 

Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

20-30 a. 

19 

56 

75 

25,33 

30-40 » 

21 

56 

77 

27,27 

40-50 » 

4 

16 

20 

20,00 

50-60 » 

2 

8 

10 

20,00 

60 a. in 

su 2 

8 

10 

20,00 

Gruppo III. - 

— Impiegati e 

commessi addetti a mansioni prevalentemente seden- 

tarie: amministrativi, contabili, 

telegrafisti, telefoniste, 

impiegati 

addetti alle scrittura- 

zioni e spedizioni 

negli uffici postali e telegrafici. 



Agenti visitati 212, dei quali 56 varicosi, 156 non varicosi; 

percentuale di vari- 

cosi 26,41; percentuale nel gruppo corrispondente (IV) 

dei ferrovieri 48,48. 

Distribuzione 

per età : 




Età 

Varicosi 

Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

20-30 a. 

17 

56 

73 

23,28 

• 30-40 » 

17 

'48 

65 

26,15 

40-50 » 

15 

36 

51 

29,41 

50-60 » 

4 

8 

12 

33,33 

60 a. in i 

5U 3 

8 

11 

27,27 

Gruppo IV. — 

- Porta-lettere , porta-pieghi e pacchi , fattorini. — 

È il gruppo di agenti 

che al pari di quello VII della categoria dei ferrovieri 

dovrebbe 

andare meno soggetto 

ad ammalare di 

varici, causa la 

deambulazione che prevale nel 

disimpegno delle loro 


mansioni. 

Agenti visitati 228, dei quali 88 varicosi, non varicosi 140; percentuale varicosi 38,56; 
percentuale nel gruppo corrispondente dei ferrovieri 13,63. 

Distribuzione per età : 
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Età 

Varicosi 

Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

20-30 a. 

17 

28 

45 

37,77 

30-40 » 

33 

52 

85 

38,82 

40-50 » 

21 

32 

53 

39,62 

50-G0 » 

13 

20 

33 

39,4 

60 a. in su 

4 

8 

12 

33,33 


CATEGORIA 

C. — PERSONALE 

FEMMINILE. 

Le donne esaminate furono soltanto 10 ed esercitavano tutte mansioni sedentarie 

negli uffici postali 

e telegrafici 

: soltanto una fu 

trovata affetta da varici (percen- 

«tuale 11,11). In rapporto all’età e 

alla figliuolanza si 

hanno i 

seguenti dati : 

Varicose : 

dai 40-50 

a. = 1 (nubile) 



Non varicose: 

dai 30-40 

a. = 5 (3 con figli, 

2 nubili) 



» 40-50 

» = 2 (1 » >> 

1 nubile) 



» 50-60 

» = 2 (1 » » 

1 » ì 

* 


Tabella 

I. — Riepilogo dei risultati ottenuti fra i 

ferrovieri. 

Gruppo 

Varicosi 

Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

I-A 

20 

120 

140 

14,28 

I-B 

24 

160 

184 

13 

• II 

12 

84 

96 

12,5 

III 

4 

48 

52 

7,7 

IV 

60 

312 

372 

16,13 

V 

40 

180 

220 

18,18 

VI 

64 

68 

132 

48,48 

VII 

12 

76 

88 

13,63 

Totale 

236 

1048 

1284 

media % 18,38 

Tabella II. 

— Riepilogo 

dei risultati ottenuti fra i post-telegrafonici. 

Gruppo 

Varicosi 

Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

I 

8 

52 

60 

13,33 

II 

48 

144 

192 

25 

III 

56 

156 

212 

26,41 

IV 

88 

140 

228 

38,56 

Totale 

200 

492 

692 

media % 28,90 

Tabella III. — 

- Comparazione dei risultati ottenuti fra le 

varie categorie. 

Categoria 

Varicosi 

Non varicosi 

Totale 

% Varicosi 

A) Ferrovieri 

236 

1048 

1284 

18,38 

B) Post-telegraf. 

200 

492 

692 

28,90 

C) Donne 

1 

9 

10 

10 

Totale 

437 

15-19 

19S6 

media % 22 


Il risultato che emerge subito dalle mie ricerche è che tanto nei fer¬ 
rovieri che nei post-telegrafonici non si ha una percentuale di varicosi 
maggiore nelle professioni che finora furono classificate fra quelle che più 
favorirebbero l’insorgere delle varici. I così detti statarti danno neH’una 
♦categoria e nell’altra le percentuali più basse; fra i post-telegrafonici, anzi, il 
numero dei varicosi è maggiore fra i portalettere che esercitano mansioni 
che esigono la deambulazione, che non fra gli statarti. Nella categoria fer- 
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rovieri, sorpassano la percentuale media soltanto gli addetti a mansioni se- 
dentarie, onde, se una conclusione positiva si uovesse trarre circa 1 in- 
iluenza delle professioni sulla patogenesi delle varici, dovrebbe essere sol¬ 
tanto in favore di quelle sedentarie, ciò che sarebbe in contrasto con quanta 
finora è stato detto circa le condizioni che facilitano maggiormente la stasi 
venosa negli arti inferiori. Al fatto, però, io credo di dover dare un altra 
spiegazione ed è la seguente: il personale ferroviario addetto agli uffici è il 
meno selezionato all’atto della assunzione; agli uffici, inoltre, durante la 
carriera vengono trasferiti coloro che si dimostrano poco robusti e non atti 
ai servizi attivi. Molti agenti quindi addetti a mansioni sedentarie sono 
già affetti da varici più o meno manifeste fin dalla loro entrata in servizio;, 
altri sono in particolar modo tarati. 

La media generale dei varicosi fra il personale post-telegrafonico è 
sensibilmente superiore a quella ottenuta fra i ferrovieri; dirò in appresso 
quale interpretazione deve darsi a questo fatto. 

Non ho osservati fra i varicosi una prevalenza dei soggetti ad alta sta¬ 
llila. L’influenza della giarrettiera stretta ai polpacci nella genesi delle va¬ 
rici non è stata confermata dalle mie ricerche. Molti dei soggetti esaminati, 
non affetti da varici, portavano a gambe nude giarrettiere così strette da 
lasciare un solco sui tessuti. In quasi la totalità dei casi le varici erano bi¬ 
laterali, e della medesima entità da ambo i lati; solo in pochi casi si ave¬ 
vano varici unilaterali, ma senza prevalenza, nella monolateralità, fra 1 arto 
destro-e quello sinistro. 

La gran maggioranza dei soggetti varicosi, eccetto quelli che ne erano 
affetti in uno stadio molto grave, ignorava l’esistenza delle alterazioni ve¬ 
nose; quelli che ne erano a cognizione non sapevano a quale epoca farne 
risalire l’origine, oppure ricordavano di esserne colpiti fin dalla giovinezza. 

Non mi è stato, poi, mai dato di constatare che qualcuno attribuisse- 
alla professione la causa della malattia. La metà circa degli individui esa¬ 
minati e trovati varicosi ricordava precedenti ereditari positivi. In una de¬ 
cina di casi soltanto ho trovato concomitanza di stati varicosi in altre re¬ 
gioni del corpo : emorroidi e varicocele. 

In nessuno dei soggetti varicosi risultò, dalle indagini fatte, che esi¬ 
stesse qualcuno dei fattori tossici esogeni che sono annoverati fra quelli che 
facilitano la formazione delle varici (Hutel, Pieraccini). 

Fra le donne, quantunque, come già dissi, per lo scarso numero di 
soggetti esaminati non sia possibile trarre deduzioni, non ho tuttavia tro¬ 
vato una prevalenza di varicose fra coloro che avevano avuto una o parec¬ 
chie gravidanze. 

Considerazioni sulle ricerche eseguite. 

Come spiegare la divergenza esistente fra il risultato delle mie osser¬ 
vazioni, e l’opinione espressa dagli autori che si occuparono della que¬ 
stione dal punto di vista professionale? Sono le mie conclusioni in contra¬ 
sto con quanto oggi conosciamo sulla fisiopatologia del sistema venoso? 

I) Come già rilevai, la maggior parte degli studiosi che mi precedettero 
si limitarono ad affermare 1’esistenza della frequenza di soggetti varicosi in 
questo o miei mestiere senza presentare dati numerici che indicassero la 
percentuale dei varicosi esistente nei mestieri ritenuti più favorevoli allo 
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sviluppo della malattia, nè, tanto meno, dati comparativi circa le percen¬ 
tuali dei varicosi fra gli addetti alle singole professioni. Poiché e evidente 
che soltanto mediante simili ricerche statistiche comparative poteva darsi 
una dimostrazione obiettiva dell'esattezza della loro opinione, l'omissione 
di esse può far sorgere il sospetto che il loro giudizio più che basarsi sulla 

realtà dei fatti sia stato frutto di una impressione. 

Anche non volendo, in ogni modo, contestare l'esattezza delle ossei- 

vazioni più volte ricordate, a me pare che quella che i su detti autori pos¬ 
sono aver ritenuto una maggior frequenza di soggetti varicosi in determi¬ 
nati mestieri, può ricevere interpretazioni che spieghino il fenomeno ni 
modo diverso che non facendolo derivare dal fattore professionale. Dette 
osservazioni, infatti, salvo quelle recenti di Gallo (ai risultati del quale non 
corrispondono quelli ottenuti fra i miei macchinisti e fuochisti) non furono 
fatte su un complesso più o meno considerevole di operai disimpegnanti 
un dato mestiere, ma furono evidentemente limitale a quei soggetti che, 
accusando disturbi derivanti da varici, ricorsero alla loro consultazione. 

Questo fatto ha certamente condotto all’errore di ritenere una maggior 
frequenza della malattia quella che non era se non una frequenza di essa 
in uno stadio di maggior gravità. Ricorderò, a questo proposito, che è 
emerso dalle mie ricerche che mentre da una parte sono numerosi i vari¬ 
cosi che non si accorgono di essere tali, e quindi sono ben lontani dal 
denunziare la malattia anche se espressamente interrogati, dall’altra le va¬ 
rici si riscontrano più gravi in alcuni mestieri piuttosto che in altri, per le 
ragioni che in appresso dirò. È facile comprendere come, a questo modo, 
si sia potuto scambiare per reale un fatto che non era che apparente. 

Altro fatto che può spiegare la suddetta presunta maggior frequenza di 
varici, è il seguente: i precedenti autori non essendo stati a conoscenza 
dello stato di salute preprofessionale dei soggetti trovati affetti da varici, 
possono essere incorsi nell’errore di ritenere provocata dalla professione 
una malattia che ad essa era invece preesistente. Mancando la conoscenza 
dello stato preesistente dei soggetti (è noto, a questo proposito, come i dati 
anamnestici anche se sinceri non sono sufficienti per ritenere non esistenti 
le varici in passato, ignorando molti individui di esserne affetti quando 
ne sono colpiti in grado lieve) è mancata la base fondamentale per stabi¬ 
lire con sicurezza quanti dei soggetti varicosi osservati fossero malati pri¬ 
ma di abbracciare la professione, e quanti lo divenissero dopo, e quanto 
per conseguenza, nel determinare il loro numero, avesse eventualmente con¬ 
tribuito il fattore professionale. 

La fondatezza di questo rilievo è confortata dalla constatazione, emer¬ 
gente dalla mia casistica, che, a parità di mestiere o di mansioni, eccetto 
che fra i sedentari, esiste una percentuale notevolmente maggiore di vari¬ 
cosi fra i post-telegrafici che non fra i ferrovieri. Ma non soltanto questo 
fatto è emerso: i ferrovieri appartenenti a categorie che più di qualsiasi 
alti a riguardante gli agenti postali dovrebbero essere facilmente colpite 
dalla malattia (macchinisti e fuochisti) diedero percentuale di varicosi molto 
minore non solo a quella media constatata fra il personale post-telegrafico 
globalmente considerato, ma anche a quella particolare degli addetti, fra 
essi, alle mansioni ritenute meno favorevoli allo sviluppo delle varici. 

Per chi conosce il modo con cui si recluta il personale ferroviario, in 
confronto di quello post-telegrafico, la spiegazione del fenomeno è ovvia. 
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11 personale ferroviario, specie quello addetto ai servizi attivi, è sottoposta 
ad una rigorosa visita all atto dell'assunzione, mediante la quale vengono 
respinti tutti coloro che presentano varici manifeste. 

Cosi stando le cose viene eliminata la possibilità di cadere nell’errore 
di considerare varicosi per causa professionale tutti coloro che si trovassero 
ad essere affetti dalla malattia prima di abbracciare i singoli mestieri. 

L’errore su detto non si può eliminare del tutto nei confronti degli 
agenti postali e telegrafici i quali subiscono una visita medica più somma¬ 
ria e meno rigorosa; l’esclusione dall’impiego è limitata alle imperfezioni 
e malattie più gravi costituenti impedimento ad un regolare disimpegno del 
servizio. A me è risultato che molti dei soggetti trovati affetti da varici Ira 
questo personale, dichiararono di esserne colpiti fin daH’infanzia. 

È da ritenersi che quanto si verifica fra questi agenti, accada in 
misura ancora maggiore fra i lavoratori appartenenti all’artigianato ed ai 
mestieri domestici, della mensa e della cucina, e nella quasi totalità di 
quelli dell’industria privata. 

Questo fatto, unito all’altro cui già accennai, riguardante la limitazio¬ 
ne dell’osservazione dei varicosi ai soli individui che accusando sofferenze 
ricorrono all’opera del medico, è certamente tale da condurre a false con¬ 
clusioni per quanto riguarda l’intervento del fattore professionale nel crea¬ 
re una frequenza maggiore o minore di varici nei vari mestieri. 

Resta a spiegare perchè, malgrado l’eliminazione preventiva, un certo 
numero di soggetti varicosi sia stato da me trovato fra il personale ferro¬ 
viario. Nelle visite mediche non si è così rigorosi da escludere dall’ammis¬ 
sione qualsiasi individuo presenti uno stato varicoso più o meno la¬ 
tente; l’esclusione è, per ragioni ovvie, limitata agli individui affetti da va¬ 
rici già manifeste, con dilatazioni evidenti nelle vene, o circoscritte (gozziì, 
o diffuse nei vasi più cospicui. Molti perciò sono gli ammessi, e special- 
mente. come già dissi, nelle professioni sedentarie, nei quali pur esistendo 
già in atto un’insufficienza venosa, la malattia non è ancora così sviluppata 
da creare un’incompatibilità col servizio. 

Le varici, infatti, secondo vedremo in appresso, non sono una malat¬ 
tia che si sviluppa in breve tempo, ma sono lo stato finale di alterazioni 
morbose che si sono lungamente evolute. Evidentemente sono i soggetti 
in quelle condizioni che divengono varicosi in appresso, specialmente nei 
primi anni della vita lavorativa. Il fatto però, già rilevato, che la percen¬ 
tuale di essi non è superiore nei mestieri più favorevoli alla stasi venosa, 
porta a concludere che lo sviluppo ulteriore della malattia è in questi casi 
dovuto alla sua naturale evoluzione, al di fuori dell’intervento di speciali 
condizioni determinate dal lavoro. 

A mio avviso, oltre i risultati statistici comparativi, un altro fatto che 
pure emerge dalle mie osservazioni sta contro l’intervento del fattore pro¬ 
fessionale nella patogenesi della malattia. Se questo fattore entrasse in 
gioco il numero dei varicosi dovrebbe tanto più crescere nei mestieri indicati 
come più favorevoli allo sviluppo di questa affezione morbosa, quanto più per¬ 
dura. la causa deterministica; la loro percentuale, pertanto, dovrebbe pro¬ 
gressivamente aumentare in modo sensibile col progredire dell’età. Ciò non 
si verifica nei casi da me osservati. Qualunque sia la professione esercitata, 
il numero più grande di varicosi si ha nei soggetti verso i trent’anni, esso 
rimane quasi stazionario fin verso i cinquant anni; fra i 50 e i 60 si ha 
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una diminuzione dovuta alla eliminazione dal servizio degli agenti colpiti 
da forme più gravi. L’età di 30 anni è indicala da tutti gli autori come 
quella in cui per lo più compare clinicamente la malattia nella gran parte 
dei varicosi. 

Il Beltramo ha voluto trovare la controprova deH’origine professio¬ 
nale delle varici nel fatto che sollevando i tramvieri affetti dalla malattia 
dalle mansioni che ne avrebbero determinato l’insorgere, le varici non pro¬ 
grediscono più. Questo rilievo, indiscutibilmente esatto (1 esperimento di 
Trendelemburg lo dimostra) non mi pare possa portare alla conclusione cui 
il Beltramo venne. Il fatto da lui constatato porta ad una interpretazione 
diversa, nella quale non vi è chi non possa essere d accordo : che esistono, 
cioè, professioni che aggravano il decorso delle varici pur non avendo va¬ 
lore deterministico nella genesi della malattia. 

II) All’inizio dello svolgimento di queste considerazioni mi sono posto 
il quesito, ai quale ora mi accingo a rispondere, se il risultato delle mie 
osservazioni sia o non in contrasto con le moderne cognizioni sulla fisio¬ 
patologia del sistema venoso. 

Dirò subito che tutto quanto è stato asserito circa le condizioni sfavo¬ 
revoli che determinate professioni o altri fattori creano alla circolazione 
venosa delle estremità inferiori non può non ritenersi esatto, poiché cor¬ 
risponde alle leggi fisiche. È evidente, infatti, che quanto più la legge di 
gravità agisce, e quanto più si determinano impedimenti od ostacoli mec¬ 
canici alla circolazione centripeta, tanto più facilmente si verificano con¬ 
dizioni sfavorevoli al passaggio del sangue dalle regioni periferiche al cuore 
destro. " . 

Questi fatti, però, non paiono sufficienti a produrre in un individuo a 
sistema venoso normalmente costituito e funzionante, la stasi sanguigna, 
il circolo refluo, e le alterazioni anatomo-patologiche delle vene proprie 
alle varici. Il fatto che pur quando esistono le condizioni suddette sono in 
minoranza gli individui che diventano varicosi, dimostra da solo che il 
fattore meccanico non è di per sè sufficiente a produrre nelle vene quelle 
permanenti dilatazioni saccate od ampollari che si chiamano varici. In 
altri fattori, pertanto, è da ricercarsi la loro patogenesi. 

L’individuo che ha il sistema venoso normale nella sua struttura e nella 
sua funzione è in grado di porre riparo a tutte le condizioni sfavorevoli 
create alla circolazione del sangue e di vincerle, in modo che questa possa 
svolgersi regolarmente. 

È noto, a questo proposito, che perchè il sangue possa progredire ra¬ 
pidamente nelle vene deve subire un valido impulso che non può essere co¬ 
stituito da quello di cui era in possesso nei capillari e nelle arterie, ma è 
l’effetto di un’attività delle fibre muscolari delle pareti delle vene, la cui 
funzione di contrarsi e di rilassarsi ritmicamente e alternativamente, è 
stata paragonata a quella del cuore; si dice, perciò, esistere un cuore peri¬ 
ferico venoso, come esiste un cuore centrale. 

Quest’attività è dipendente da quello stato particolare di contrazione 
permanente delle fibre, che si chiama tono fisiologico. Aumentando o di¬ 
minuendo il tono aumenta o diminuisce la vigoria delle contrazioni e la 
forza propulsiva che riceve il sangue. L’esistenza di questo ritmo di con¬ 
trazione e dilatazione dei muscoli delle vene, indipendente dal ritmo car¬ 
diaco, fu dimostrata nel 1854 da Schifi*; esso non corrisponde al ritmo car- 




412 


IL POLICLINICO 


diaco, essendo più lento ed irregolare, ma al ritmo del tono, ed è ritenuto 
probabilmente l’effetto dell'alternata contrazione ed espansione del sarco- 
plasma delle cellule muscolari liscie fusiformi di cui è provvista la tunica 
media (Luciani). Come il cuore centrale, questo cuore periferico reagisce 
alle condizioni che rendono diffìcile la circolazione con un maggior lavoro, 
con contrazioni più valide, determinate da un aumento del tono, e con un 
maggiore impulso dato al sangue. Per vincere gli ostacoli che si oppon¬ 
gono alla circolazione, il cuore venoso mette in opera tutte le sue riserve, 
le quali tanto più sono valide e riescono sufficienti allo scopo, quanto più 
il sistema è scevro da alterazioni morbose e capace di esplicare forze com¬ 
pensatorie. 

La stasi sanguigna, con tutte le successioni morbose che conducono 
alle varici, si ha quando le vene non possiedono la capacità di vincere le 
resistenze anormali che trova il sangue nel suo circolo centripeto, o di op¬ 
porsi validamente al fattore gravità, sempre in azione per quanto riguarda 
gli arti inferiori. 

La causa più frequente ed essenziale delle varici è un indebolimento del 
tono muscolare delle pareti venose che impedisce Lestrinsecazione di una 
maggior forza propulsiva del sangue, ed è dovuto ad alterazioni o defi¬ 
cienze del sistema neuro-motore. Come l’innervazione cardiaca regola la 
circolazione nel suo complesso, l’innervazione dei vasi regola Ha circola¬ 
zione dei singoli territori vasali. Il sistema nervoso delle vene, come quello 
delle arterie, è costituito da fibre sensitive e motrici, queste ultime divise 
in vasocostrittrici e vasodilatatrici. Le prime trasmettono ai centri dipen¬ 
denti dal cervello e dal midollo le impressioni intravenose, come le modi¬ 
ficazioni di pressione; i centri rispondono a mezzo dei nervi centrifughi 
dilatando o restringendo una vena, rallentando o accelerando la circola¬ 
zione. 

Dal complesso delle ricerche sui nervi vasomotori risulta chiaramente 
che essi si originano nel tratto dorsale del midollo spinale, passano per la 
via dei rami comunicanti al sistema ganglionare simpatico, e infine si re¬ 
cano nei vasi ove formano un delicato plesso attorno alla tunica media. 
Le reazioni centripete e centrifughe dei vasi sono riservate ad un sistema 
particolare, quello neuro-vegetativo, costituito dal gran simpatico e dal 
pneumogastrico. 

Quando per alterazioni o deficenze del sistema neuro-vegetativo, acqui¬ 
site o congenite, viene ad indebolirsi o ad esaurirsi la tonicità della parete 
venosa, la velocità del sangue si rallenta nelle vene e le loro pareti vengono 
a soffrire. Da principio esse si lasciano distendere e aumentano di calibro 
pur conservando la loro forma cilindrica; poi la tunica muscolare si iper¬ 
trofia per lottare contro la distensione che impone il sangue ai vasi. A 
mano a mano che l’influsso nervoso diventa sempre più insufficiente si ha 
il rilassamento delle fibre muscolari che diventano ipotoniche e finiscono 
per cedere alla pressione, sfiancandosi e producendo una vera asistolia 
locale. Questa insufficienza venosa progressiva, per usare la denominazione 
introdotta da Hugel e Delater, porta ad uno sviluppo lento ma graduale 
del processo patologico che costituisce le varici. 

Verificatasi, infatti, la dilatazione vasale si ha ben presto una insuffi¬ 
cienza valvolare, perchè inserendosi le valvole nel punto in cui Ha parete 
delle vene, e in special modo la tonaca muscolare, è più sottile, nel punto, 
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cioè, ove si verifica Ja maggior dilatazione, esse non vengono più a com¬ 
baciare con i loro lembi, ed a funzionare come organo di chiusura. Com¬ 
paiono, allora, nei punti di loro inserzione, le ampolle varicose, e si ha 
un circolo refluo del sangue che aumenterà sempre più lo sbancamento 
dei vasi e le alterazioni delle loro tonache formando le varici vere e proprie. 
Delbet in un uomo colpito da varici trovò, introducendo nel capo centrale 
d uri vaso sezionato un manometro a mercurio, che la pressione era cor¬ 
rispondente a 16 mm. di Hg. Se il malato, poi, faceva uno sforzo la pres¬ 
sione poteva salire fino a 26 mm. 

Le vene superficiali degli arti inferiori, sia per l’azione esercitata dalla 
gravità, sia perchè mancano del sostegno laterale apportato dalle masse mu¬ 
scolari e dai vasi arteriosi alle vene profonde, sono le prime ad ammalarsi. 

Data la natura di questo mio studio è fuor di luogo soffermarsi sulle 
cause etiologiche che producono l’insufficienza progressiva e l’asistolia ve¬ 
nosa. Poiché il tono muscolare è governato dal sistema neuro-vegetativo e 
questo è, alla sua volta, alla dipendenza del sistema endocrino, le altera¬ 
zioni del complesso endocrino-neurovegetativo, dovute a cause congenite 
od acquisite, sono ritenute da Ilugel e Delater la causa prima delle varici. 
A sostegno di questa teoria si invoca la comparsa della malattia quando 
esiste un disquilibrio del sistema neuro-vegelativo, come nei primi mesi 
della gravidanza, nella menopausa, nella pubertà, e l’ereditarietà dello stato 
varicoso. 

Le più moderne ricerche di molti autori, fra i quali Arnoldi, Yillaret, 
Pende, hanno dimostrato in modo indubbio 1’esistenza di variazioni della 
pressione venosa nelle turbe funzionali del sistema endocrino-simpatico 
(Basedowismo, vagotonia, eccitazione del vago mediante la compressione 
del bulbo oculare). Yillaret e i suoi allievi hanno anche trovato ipertensione 
venosa in ragazze fra i IT e 20 anni affette da acrocianosi, e che presenta¬ 
vano segni di insufficienza ovarica. Non è, pertanto, azzardata l’ipotesi che 
nella patogenesi delle varici invece che il fattore professionale abbia la 
prevalenza quello costituzionale. 

Oltre che alle suddette cause etio-patogenetiche, le varici possono es¬ 
sere dovute ad alterazioni congenite od acquisite delle pareti dei vasi che 
facilitano il loro sbancamento, portando all’esaurimento, per stanchezza, 
del tono muscolare ed alla insufficienza venosa progressiva. Rientrano in 
questa categoria i difetti di sviluppo delle tuniche vasali osservati da Du- 
Tànte, e le alterazioni che sopravvengono nelle pareti per intossicazioni 
endogene (gotta) ed esogene (saturnismo, alcool). 

Maggiore importanza hanno le alterazioni congenite del sistema val¬ 
volare e dei vasi anastomotici. 

Le valvole costituite, come è noto, in modo da permettere il decorso 
del sangue dalla periferia verso il cuore, si oppongono al movimento re¬ 
trogrado abbassandosi e distendendosi nel caso che il sangue tenda a re¬ 
fluire. È escluso, pertanto, che finché queste valvole sono sufficienti si de¬ 
termini per gravità un circolo refluo, anche se, come abbiamo visto, si 
abbia dilatazione dei vasi. Secondo dice Verneuil, grazie alle valvole rag¬ 
giunto un gradino, non si è sicuri che il sangue possa salire più in alto, 
ma si è certi che esso non discenderà. L’anatomia ha dimostrato che le 
valvole sono più numerose nelle regioni ove la circolazione si effettua in 
•senso contrario alla legge di gravità, e dove le vene possono subire com- 
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pressione da parte delle contrazioni muscolari. Secondo le ricerche di Bar- 
deleben la distanza fra una valvola e l’altra diminuisce con l’aumentare, 
della lunghezza degli arti. Negli arti inferiori, pertanto, esiste un sistema 
valvolare talmente ricco da opporsi all’influenza della gravità sulla circola¬ 
zione sanguigna. Nella safena esterna si hanno, secondo Testut, da 12 a ló» 
valvole; sono più numerose quelle della safena interna che raggiungono il 
numero di 20, secondo Houze, e un numero ancora maggiore secondo- 
Klotz. 

Può verificarsi il caso che queste valvole per anomalie congenite siano- 
in numero minore che di norma, o che col crescere degli anni si atrofiz¬ 
zino in numero maggiore : si ha, allora, un’insufficienza del sistema ed 
un aggravamento della stasi sanguigna. Ricorderò, a questo proposito, che 
Klotz ha dimostrato che su 30 valvole esistenti nel feto nella safena interna 
ne esistono 5 atrofizzate a 25 anni e da 12 a 13 a 54 anni. 

Che negli stati varicosi esista una deficenza di valvole è stato dimostra¬ 
to dal Dalla Vedova nelle ricerche sul varicocele cui già accennai. Egli, 
praticando 150 necroscopie trovò nel 20,60 per cento dei casi la mancanza 
di valvole nel lume della spermatica sinistra in corrispondenza del suo 
sbocco neH’emulgente, fatto che trovò solo in via eccezionale a destra (0,77 
per cento). Nei casi, poi, in cui esisteva varicocele primitivo sinistro, la 
vena spermativa era priva di valvole 10 volte su 11! 

Delbet ha osservato che quasi tutte le varici cominciano nei giovani 
fra i 15-30 anni e sono dovute probabilmente ad insufficienza congenita 
primitiva del sistema valvolare. Dopo 30 anni l’insufficienza sarebbe se¬ 
condaria ad altre cause, fra le quali in prima linea quelle cui abbiamo per 
primo accennato (alterazioni del complesso endocrino-simpatico). 

Le anastomosi fra la rete superficiale e quella profonda facilitano :1 
circolo venoso quando questo trovi ostacoli nella sua rete superficiale che 
è quella nella quale, per le ragioni già dette, si verifica più facilmente la 
stasi. Per mezzo di queste anastomosi le pareti delle vene non risentono 
gli effetti della tensione esagerata, e le valvole sono protette sia da un urto 
troppo violento che dal peso di una colonna sanguigna più voluminosa. 
Esse scongiurano gli effetti della stasi, e furono perciò, molto propriamente, 
chiamate da Verneuil « canali di sicurezza ». 

La loro importanza nella patogenesi delle varici è evidente. Quando le 
valvole della rete superficiale sono diventate insufficienti, sia per alterazio¬ 
ni neuro-muscolari, che per anomalie congenite, il sangue circola spesso 
in senso contrario al suo corso normale, seguendo la legge di gravità. Le 
vene profonde funzionano durante le contrazioni muscolari come vere 
pompe che aspirano il sangue superficiale a mezzo delle vene comunicanti, 
munite per lo più di valvole disposte in modo da evitare il circolo inverso ; 
solo quando questi canali di sicurezza funzionano validamente, sia per nu¬ 
mero che per disposizione valvolare, si può avere lo scarico del sangue sta¬ 
gnante nelle vene superficiali diventate asistoliche, e si può evitare il for¬ 
marsi delle varici, o ritardarne lo sviluppo, o diminuirne la gravità. 

Dati i processi patogenetici che ho descritto si spiega facilmente come 
individui in cui esistono alterazioni, congenite od acquisite, che producano 
una insufficienza del sistema valvolare diventino varicosi anche senza l’in¬ 
tervento di condizioni che aggravino più che di norma gli ostacoli frap¬ 
posti dalla gravità alla circolazione venosa degli arti inferiori, e come pos- 
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sano non ammalarsi di varici soggetti che esercitano professioni in cui 
detti ostacoli risultino maggiori. In questi casi l’assenza di tare e di meio- 
pragie permette il valido funzionamento del cuore periferico, e la messa 
in azione di tutte le sue riserve e impedisce ili costituirsi della malattia, vin¬ 
cendo tutte le resistenze che si oppongono al normale svolgersi della ciico¬ 
lazione centripeta. ' 

Quando, per qualsiasi ragione, esista una insufficienza valvolare e si 
verifichi il circolo refluo del sangue, quando, cioè, le varici sono già co¬ 
stituite, è evidente che le condizioni del varicoso sono aggravate da tutti 
quei fattori, fra i quali la professione, che favoriscono la stasi e l’inversio¬ 
ne della circolazione. 

Abbiamo visto, infatti, come a mezzo del sistema anastomotico le con¬ 
trazioni muscolari facciano sì che le vene profonde pompino il sangue da 
quelle superficiali. Nella posizione eretta prolungata senza eseguire mo¬ 
vimenti deambulatori, si ha, non solo un maggiore intervento del fattore 
gravità, ma la cessazione della funzione aspirante esercitata dalle vene pro¬ 
fonde per mancanza di contrazioni muscolari, o, in certi casi, per schiac¬ 
ciamento di queste vene prodotto da contrazioni prolungate. Si ha, allora, 
da una parte una maggior quantità di sangue che refluisce, e dall’altra 
una minor possibilità di svuotamento delle vene superficiali già dilatate e 

varicose. 

Oltre alla posizione verticale ed a quella statica (mestieri statari del Ra¬ 
marmi) favorisce l’aggravamento delle varici anche la posizione seduta, 
per le ragioni sopra dette, mentre giova alla malattia la deambulazione 

senza provocare stanchezza. 

Possiamo concludere che il fattore gravità e gli altri ostacoli meccanici 
alla circolazione del sangue venoso intervengono ad influenzare il processo 
morboso, aggravandone ed accelerandone il decorso progressivo, quando 

lo stato varicoso, dovuto ad altre cause, già è in atto. 

Lo studio della fisiopatologia del sistema venoso dimostra, pertanto, 
come risulta dalle mie ricerche cliniche, che le varici non sono una malat¬ 
tia professionale, ma che vi sono professioni incompatibili con le varici. 

CONCLUSIONI. 

1) Le ricerche da me praticate su 1986 soggetti dai 20-60 anni disimpe¬ 
gnanti le più svariate mansioni, hanno dimostrato che non esiste una pre¬ 
valenza di varicosi nelle professioni in cui gli ostacoli da esse creati alla 
circolazione del sangue venoso negli arti inferiori determinano le condi¬ 
zioni più favorevoli alla stasi sanguigna. 

2) La genesi delle varici deve ricercarsi in fattori costituzionali, conge¬ 
niti od acquisiti, anatomici e funzionali, anziché nelle condizioni sfavo¬ 
revoli create da alcune professioni alla circolazione venosa delle estremità. 

3) Queste ultime, e specie quelle sedentarie, possono determinare un 
aggravamento della malattia iniziatasi per effetto dei fattori patogenetici 

costituzionali già accennati. 

4) Le varici non possono essere considerate una malattia professionale. 
Si può dire, invece, che vi sono professioni incompatibili con lo stato va¬ 
ricoso. 

Roma, marzo 1929 - VII. 
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I 

Istituto di clinica chirurgica della R. Università di Roma 

diretto dal prof. R. Alessandri 

Esperienza sulla anestesia coll'etilene in rapporto 
specialmente alle complicazioni bronco-pùlmonari. 

Prof. V. Ghiron, assistente. 

% 

La ricerca di un anestetico che alle qualità desiderate di dare cioè un 
sonno profondo e un rilasciamento muscolare quasi completo riunisca il 
pregio di essere innocuo sia immediatamente durante la narcosi, sia nei 
giorni consecutivi, è stato uno sforzo costante dei chirurgi, per l’importanza 
che 1 anestesia presenta da vari punti di vista: di abolire il dolore operato- 
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l'io, di rendere possibili i grandi interventi anche in individui a scarsa resi¬ 
stenza al dolore e infine per togliere gli effetti nocivi che il dolore operato¬ 
rio esercita anche sugli organi della vita vegetativa. E stalo dimostrato spe¬ 
rimentalmente che provocando sensazioni dolorose forti sopratutto nell’ad¬ 
dome si hanno non solo effetti di eccitamento o di inibizione profondi sui 
sistema simpatico e parasimpatico, ma residuano dei danni permanenti i 
quali si ripercuotono sulle condizioni del fegato, del pancreas e di altri or¬ 
gani dell’economia. 

L’anestesia è dunque indiscutibilmente necessaria sia da un punto di 
vista umanitario che da quello più strettamente chirurgico di rendere più 
iacile l’intervento e diminuirne i rischi. Ma gli inconvenienti che presen¬ 
tano le sostanze adoperate finora per la narcosi (la sola capace di dare una 
anestesia completa e un completo rilasciamento muscolare), hanno indotto 
i chirurgi a lare un passo indietro nell anestesia e ricorrere a quella locale 
su larga scala, benché dia un’anestesia relativa e nei malati nervosi sia spesso 
praticamente insufficiente. 

È certo che il cloroformio dà luogo a tali e tanti inconvenienti che i 
chirurgi più moderni lo hanno quasi bandito dalle sale operatorie e benché 
l’etere s a molte volte meno tossico del cloroformio, presenta altri incon¬ 
venienti come quello di irritare le vie respiratorie, e ben a ragione è stato 
sostenuto recentemente che in buona parte lo shock operatorio è sostenuto 
dai danni prodotti sugli organi interni dall’anestetico. 

Così si spiega il favore con cui, dapprima in America, poi anche in 
Francia, in Inghilterra e più recentemente in Germania sono stati studiati 
anestetici nuovi. Trascurando i nuovi preparati chimici come l’avertina, i 
quali non hanno dimostrato di essere praticamente utili, l’esperienza clinica 
t stata fatta sopra tre gas: il protossido, l’acetilene e l’etilene. Il protossido 
rappresenta il metodo d’anestesia più antico ed ha alcuni vantaggi coinè 
quello della facile preparazione, dell’odore gradevole, della mancanza di sen¬ 
sazioni spiacevoli nei pazienti, e infine e non ultimo vantaggio, quello 
di non esplodere. Per tanto i paesi i quali incominciano ad adottare l’ane¬ 
stesia coi gas iniziano la pratica col protossido d’azoto. Ma esso poi presenta 
inconvenienti importanti come quello di dare un’anestesia troppo spesso 
insufficiente, di produrre una cianosi inquietante che può giungere fino al¬ 
l’asfissia, per cui si sono avuti anche rari casi di morte. 

L’acetilene o narcilene aveva destato molti entusiasmi in Germania so¬ 
prattutto, pare, per la facilità di produzione e il poco costo, benché debba 
essere assolutamente puro e quindi la sua preparazione sia alquanto diversa 
da quella dell’acetilene usuale. Ma nella pratica non ha risposto molto bene 
sia per il genere d’anestesia che difficilmente è profonda, sia per i disturbi 
che dà ai pazienti e infine perchè ha dato luogo ad esplosioni gravi (1). 

Attualmente l’anestetico su cui in America convergono più le speranze 
per l’anestesia generale è l’etilene. 

L’etilene è un gas di odore particolare piuttosto sgradevole, è un idro¬ 
carburo prodotto dalla combinazione non satura del carburo con l’idrogeno 
in cui due atomi di carbonio sono uniti fra di loro per due valenze, il che 
corrisponde alla formula chimica C 2 H 4 poco solubile in acqua, solubile in 
alcool. 


(1) Per convincersi della non molto felice esperienza fatta basta leggere gli articoli 
dei giornali tedeschi degli anni scorsi e confrontarli con quelli dell’anno volgente. 
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Questa sostanza si ottiene generalmente per riduzione dell’alcool etilico, 
facendo passare vapore di alcool surriscaldati su una sostanza che agisca 
come catalizzatrice (esempio: il fosforo sciropposo o l’ossido d’alluminio;. 
Per l’uso di anestesia è necessario che sia puro, soprattutto indenne da os¬ 
sido di carbonio. Una piccola quantità di ossido di carbonio mista all’eti- 
lene quanto l’anestesia sia in mano ad un anestetista attento non è perico¬ 
loso, ma, con un medico inesperto, può causare sintomi di asfissia. L’etilene 
brucia come il gas illuminante dando una fiamma molto fuliginosa e quando 
è mescolato all’ossigeno può esplodere a contatto del fuoco; pertanto quando 
si voglia usare del termo-cauterio, del galvanocauterio o della diatermia 
sarà necessario di osservare le stesse precauzioni che con l’etere oppure non 
usare affatto il termo-cauterio. 

Già il fisiologo Hermann aveva esperimentato l’etilene come anestetico 
nel 1864, poi Davy, Eulenburg, e infine Lussen nel 1885 completarono le 
prime esperienze di Hermann. Solo negli ultimi anni è però entrato nella 
pratica l’anestesia con l’etilene in seguito alle ricerche e alla pratica ese¬ 
guita in America da Luckhardt e Carter, Lewis, Brown. Già nel 1924 
Luckhardt poteva pubblicare 2000 narcosi eseguite all’Ospedale presbiteriano 
di Boston senza alcun disturbo grave. Da ricerche sue a da quelle eseguite 
anche da altri autori risulta che l’etilene aumenta leggermente la pressione 
per il tempo della sua somministrazione, tolta la maschera la pressione ar¬ 
teriosa torna al normale; l’aumento di zucchero nel sangue e la diminuzione 
di riserva alcalina che si notano con le narcosi eseguite con altre sostanze 
sono quasi nulli e così pure l’azoto ureico subisce minime alterazioni per 

effetto del suo uso. 

Anche ricerche sulle funzioni epatiche eseguite con eliminazioni di so- 
stanze coloranti hanno dimostrato che il fegato non risente alcun effetto 
nocivo, dall'introduzione in circolo di dosi anche grandi di elilene. Ainhard 
ha fatto ricerche sulla funzionalità renale dopo anestesie prolungate con eti¬ 
lene e non ha trovato alcun segno di disturbata funzione renale. Non nn 
risulta che siano state eseguite da autori ricerche sull’effetto che l’etilene 
spiega sulla funzione cardiaca, tranne il dato già riportato sopra del lieve 
aumento della pressione arteriosa. Probabilmente l’etilene spiega una lieve 
azione eccitante sul centro circolatorio, ma non esercita alcuna azione nociva, 
giacché adoperata su cardiopazienti anche in stadi di scompenso (Papim 

non ha dato luogo a disturbi di sorta. 

Luckhardt ha studiato come l’etilene agisca nel nostro organismo. Que¬ 
sto gas sarebbe in stato di soluzione nel plasma sanguigno e non di combi¬ 
nazione coll’emazie: l’emoglobina studiata spettroscopicamente non dimo¬ 
stra alcuna modificazione. Per ciò l’etilene agisce direttamente sui centri 
nervosi dal plasma e viene eliminato rapidamente non essendo contenuto 
nell’organismo sotto alcuna forma di combinazione chimica anche installi e 
ma semplicemente allo stato di soluzione. Questo spiega il rapido destarsi 
dei malati appena è cessato l’apporto dell’etilene. Le vie respiratone le quali 
rappresentano il luogo di produzione e di eliminazione di questo gas non 
diurno segno alcuno di irritazione. Infatti gli ammalati non hanno stimolo 
di tosse, non si ha aumento della secrezione bronchiale e dalle esperienze 

sugli animali si è visto che non esiste uno stato di iperemia. 

L’etilene viene somministrato con apparecchi a circolo chiuso. L am¬ 
malato respira da una maschera a chiusura ermetica il gas e 1 suoi stessi 
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prodotti di combustione che, emessi in un pallone di gomma dove si foima 
la miscela respiratoria, rientrano nell’albero respiratorio insieme all’etilene 
in esso contenuto. Questo fatto ha una grande importanza per l’economia 
deir anestetico ed anche per la regolarità della anestesia. Nell’aria espirata 
dal paziente è contenuto oltre al vapore acqueo, dell’anidride carbonica la 
quale tende ad accumularsi nel pallone di gomma ed essendo corpo stabile 
non può essere trasformato in altra sostanza. Ora 1 anidride carbonica agi¬ 
sce in duplice modo, per una parte stimola il centro respiratorio come hanno 
dimostrato le esperienze dei fisiologi sugli animali e quelle di Levi e di 
autori americani sull'uomo, dall’altro ha un effetto anestetico che è stato 
calcolato uguale a 44 centesimi a quello dell etilene. Esso dunque unisce la 
sua azione a quella dell’etilene. Vi sono degli apparecchi in cui i gas conte¬ 
nuti nell’aria espirata dal paziente vengono in parte trattenuti in una solu¬ 
zione di lisciva di soda, ma per tale motivo non mi sembrano giovevoli ai 


fini della narcosi. 

L’etilene non viene somministrato puro giacché darebbe luogo ad asfis¬ 
sia: esso deve venire mescolato all’ossigeno nella proporzione del 90 %; an¬ 
che ad una proporzione minore l’etilene ha un effetto anestetico, ma in quella 
anzidetta è maggiore e il paziente non presenta alcun disturbo. 

Alcuni anestetisti americani eseguiscono, la narcosi mescolando altri 
gas all’etilene. Cosi iniziano spesso la narcosi col protossido d’azoto che ha 
un odore piacevole per evitare al malato la noiosa sensazione dell’odore 
sgradevole dell'etilene; però nessun malato almeno in Europa si è mai la¬ 
gnato dell’odore dell’etilene, in modo eccessivo. A narcosi inoltrata alcuni 
usano di somministrare della anidride carbonica. Queste modificazioni non 
necessarie sono di scarsa praticità in Europa anche perchè richiedono l’uso 
di apparecchi di maggior volume e più complicati. L’inizio dell’anestesia 
non dà generalmente alcuno stato di eccitazione, solamente in individui 
molto nervosi o negli alcoolisti si possono riscontrare dei movimenti disor 
dinati poco violenti senza grida e di breve durata. L anestesia completa è 
lunga a ottenere, circa 8-10 minuti, ma già dalle prime inalazioni di gas il 
soggetto diventa incosciente e si possono iniziare così i primi atti operatoli. 
L da notarè che mentre i riflessi oculo-palpebrali sono ancora molto vivaci 
e talvolta anche mentre il paziente sembra semi-sveglio ha una insensibilità 
dolorifica che permette di iniziare l’incisione nei tegumenti. Negli individui 
anziani o deperiti si ottiene generalmente un rilasciamento completo anche 
dei muscoli addominali, ma negli individui giovani e robusti difficilmente 1 > 
si raggiunge col solo etilene. Per ciò è consigliabile di aggiungere qualche 
goccia di un anestetico più forte: l’etere. (Recentemente è stato anche usato 
il cloroformio). Si tratta di quantità molto piccole, in genere una diecina 
di centimetrici cubici sono sufficienti anche per lunghe operazioni ed è 
raro che si debba salire a 20-25 cc. Bisogna però riconoscere che l'etilene 
ha proprietà anestetiche superiori all’etere e al cloroformio. Volendo rap¬ 
presentare con un diagramma il potere anestetico dei vari gas rispetto ah 
l’etere calcolato come 100, si dovrebbe assegnare all’etilene il valore di non 
più di 55-60, al protossido di 25-30 e all’anidride carbonica di 16-20. Si con¬ 
siglia dalla maggior parte degli anestetisti, soprattutto da quelli americani, 
di somministrare prima dell’intervento della morfina o del pantopon 
(1-2 cc.) che rande il malato più calmo, la narcosi più rapida, il consumo 
di etilene molto minore. Alcuni hanno usato anche della scopolamina. Altri, 
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ma in minor numero, ritengono superfluo queste iniezioni preparatorie del 
malato. Dato che la respirazione si fa in circolo chiuso e che soprattutto in 
principio, si deve immettere nell’albero respiratorio gas sotto una certa 
pressione per scacciare l’aria contenutavi e rendere maggiore il volume di 
gas assorbito e più rapida la narcosi, i malati respirano in iperpressione; si 
tratta però di un aumento lieve della pressione e che diminuisce non ap¬ 
pena la narcosi ha raggiunto il suo acme, il III stadio : del rilasciamento. Que¬ 
sto fatto insieme all’azione propria dell’etilene produce un leggero aumento 
della pressione arteriosa che specialmente agli inizi dell’intervento è rileva¬ 
bile e dà una maggiore quantità di vasi da legare. Ma non si tratta mai di un 
aumento di pressione notevole come nel protossido d'azoto in cui come e 
noto può essere così.rilevante da costituire un certo pericolo per gli ipertesi. 

Alcuni anestetisti dicono che i pazienti non hanno mai uno stato di cia¬ 
nosi vera e propria come con il protossido d’azoto. Se questa osservazione è 
giusta per il periodo in cui l’anestesia è ben stabilita, nell’inizio, quando il 
{Daziente assorbe grande quantità di etilene e poco ossigeno, un grado di cia¬ 
nosi sia pure lieve è difficile che possa mancare. 

L’anestesia coll’etilene nella Clinica Chirurgica di Roma è slata tentata 
a scopo di studio, poi proseguita nell’uso corrente: la grande difficoltà è stata 
di procurarci il gas dato che in Italia non se ne produce a scopo medicinale, 
e che quello della Casa Poulenc di Parigi non viene confezionato in modo 
da essere trasportabile. Le Case degli Stati Uniti, dove se ne fa un grande 
uso ed esistono numerose fabbriche adibite alla sua preparazione avevano 
offerto la spedizione di bombole contenente gas compresso a 60 atmosfere- 
(in cui l’etilene è allo stato liquido). Ma per il costo e difficoltà pratiche non 
è stato possibile di valersene. Si è dovuto per tanto fabbricarlo nella Clinica 
con piccolo apparecchio fornito dal Prof. Mazzetti di chimica industriale 
nella R. Università di Roma. Dato l’alto rendimento in etilene dell’alcool, po¬ 
tendolo avere esente da imposte, si ottiene circa 200 litri di gas con una spesa 
complessiva di circa 5 lire. La quantità di gas necessaria per un’ora di nar¬ 
cosi si può calcolare a circa 100-120 litri di etilene. Bisognerebbe però ag¬ 
giungere per fare un calcolo completo le piccole spese di ammortamento 
dell’esiguo capitale impiegato nell’apparecchio, per la corrente elettrica e i 
piccoli guasti eventuali, che aumenterebbe di poco la spesa sopraddetta^ 
Un inconveniente di questa produzione per così dire di gabinetto è che il gas. 
non viene compresso nè messo in bombole. Esso viene raccolto alla pres¬ 
sione atmosferica in un gazometro di circa 220 litri da cui come nei gazome- 
tri di gabinetto ad acqua viene immesso nell’apparecchio per narcosi ad una 
pressione di poco più di 1/2 atmosfera. Come apparecchio mi sono servito 
dapprima di quello del doti. De Marest e in seguito di un apparecchio tipo* 
economico Gwatemav della Casa Foregger di New Jork ambedue con oppor¬ 
tuni adattamenti per il fatto che non potevo usare di bombole. Questa modi¬ 
ficazione presenta d’altronde un piccolo vantaggio perchè essendo il gazo¬ 
metro fuori della sala operatoria ed il gas poco superiore a quella pressione' 
atmosferica non vi è alcun pericolo per eventuali esplosioni anche se si vo~ 
glia adoperare termo-cauterio o comunque apparecchi che diano scintille. 

Nella narcosi procedo in questa guisa : 

Il paziente riceve una iniezione di morfina oppure 1 e mezzo di pantopon 
circa 3/4 d’ora prima dell’intervento. Dopo fissato sul letto operatorio viene 
adattata la maschera al viso. Si deve fare attenzione a non spalmare il vaso- 
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con grassi, vasellina od altro che sono inutili e possono costituire un incon¬ 
veniente combinandosi chimicamente con l’etilene. Il tipo di maschera del¬ 
l'apparecchio di De Marest chiude tutta la faccia in modo che non è possi¬ 
bile di sorvegliare i riflessi oculari, non è usabile che per visi di adulto e 
dopo poche volte comincia a perdere gas. Migliori sono le maschere tipo 
americano che sono costituite da una piccola campana di vetro bordata da 
un anello di gomma pneumatico che si adatta meglio alle irregolarità del 
viso e alle varietà di dimensione. Però è diffìcile ottenere con qualunque' 
maschera una tenuta completa. Si fa respirare al paziente per qualche se¬ 
condo l’aria esterna perchè si abitui alle nuove condizioni e poi chiuse le 
comunicazioni con Peslerno si immette gas, in notevole quantità. Perchè 
la narcosi sia rapida si consiglia nel primo minuto di dare solamente gas 
senza aggiungervi ossigeno. Comunque, anche nei primi minuti sarà meglio* 
di essere parchi nel somministrare ossigeno, giacché si nota che a ogni im¬ 
missione di ossigeno si ha un ritorno verso il risveglio del malato. Sola¬ 
mente nei casi in cui si stabilisca un inizio di cianosi si inizierà la som¬ 
ministrazione di ossigeno. È questione di sensibilità da parte dell’anestetista 
il darne una quantità sufficiente ad allontanare la cianosi e non eccessiva 
per non ritardare lo stadio del sonno completo. In questo periodo che è 
mollo variabile come per tutte le narcosi a seconda delle condizioni del pa¬ 
ziente, del suo stato di eccitazione o di tranquillità e che dura in media da 


5 a 10 minuti si ha il massimo consumo di etilene, in genere circa una 
ventina di litri, ma come ho detto in precedenza non è necessario aspet¬ 
tare che siano trascorsi questi minuti per 'iniziare l'intervento giacché 
l’ammalato dopo il primo minuto ha già perso la coscienza e la sensibilità. 
A leune volte i malati si lagnano, dicono qualche frase sconnessa senza però, 
mai gridare, ma sono ugualmente insensibili alle manovre operative. Al¬ 
cuni si lagnano di un senso di soffocazione appena chiusa la maschera: 
questo avviene quando la quantità di gas immesso nella maschera è insuf¬ 
ficiente, basta aumentare la pressione del gas perchè il malato perda la co¬ 
noscenza e ogni sensazione sgradevole scompare. 

Nelle operazioni sull’addome può dare molta noia la respirazione am¬ 
pia dei malati, questo si verifica soprattutto quando la miscela di gas con¬ 
tenuto nel pallone si trova ad una certa pressione. In questo caso si può 
diminuire l’afflusso di gas e allora il malato respira più tranquillamente.. 
Negli individui molto robusti e nelle operazioni addominali in cui è neces¬ 
sario un rilasciamento completo ed escursioni respiratorie non troppo am¬ 
pie è utile aggiungere qualche goccia di etere. In ogni apparecchio di ane¬ 
stesia per gas vi è un dispositivo che permette di mandare piccole quantità 
di etere che si vaporizza nel pallone e viene inalato insieme alla miscela 
gassosa. Ma non conviene mai di continuare a lungo l’eterizzazione del pa¬ 
ziente, giacché è superfluo e bastano poche goccie per rendere profonda la- 
narcosi, mentre l’interesse di questo genere di anestesia è appunto di limi¬ 
tare al massimo l’uso dell’etere. Per ciò si apre per qualche secondo la 
valvola di comunicazione con l’etere e si richiude alternativamente nei mo¬ 
menti in cui è più necessaria la narcosi profonda. 

Si dovrà fare attenzione di somministrare coll’etere una maggiore quan¬ 
tità di ossigeno perchè altrimenti compare subito la cianosi che può diven¬ 
tare anche intensa. Ma basta in ogni caso diminuire l’afflusso dell’etilene 
e immettere l’ossigeno a forti dosi perchè la cianosi scompaia nello spazio di 
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30-G0 secondi. Per giudicare sulla cianosi oltre che il colorito del sangue 
del campo operatorio è indice sicuro quello dei padiglioni dell’orecchio che 
si avrà cura di tenere scoperte per poterli seguire. Con le maschere piccole 
degli apparecchi americani si può anche sorvegliare i riflessi oculo-palpe- 
brali. Benché con l’etilene solo difficilmente si arrivi alla scomparsa del 
riflesso oculo-palpebrale, basta l’aggiunta di poche goccie di etere per ot¬ 
tenerla e questo segno ha valore come in tutte le narcosi per diminuire 
l’afflusso di narcotico. 

Quando la narcosi è ben stabilita, non solo si interromperà ogni comu¬ 
nicazione con serbatoio dell’etere, ma si diminuirà anche l’afflusso di eti¬ 
lene aumentando invece quello dell’ossigeno. È questo un grande vantag¬ 
gio di tale anestesia che si dà con la somministrazione continua di ossigeno 
un leggero eccitante al malato. Certo che, tranne per un caso di un inter¬ 
vento particolarmente grave e indaginoso (l’asportazione di un grosso tu¬ 
more renale per via adominale) e in cui vi era stata anche copiosa emorra¬ 
gia non si è mai dovuto ricorrere, come avviene molto spesso nelle opera¬ 
zioni, condotte con altro genere di narcosi, ad analetici durante tutto l’inter¬ 
vento, benché si sia operato per Ha maggior parte dei casi con questa ane¬ 
stesia malati in condizioni più specialmente gravi. Più lunga è l’anestesia, 
minore è in proporzione la quantità di gas necessaria. Si può dire che dopo 
la prima ora di narcosi sono sufficienti quantità minime di etilene miste 
a ossigeno in notevole proporzione per mantenere il malato in sonno pro¬ 
fondo. Così la proporzione di etilene ossigeno 90 su 10 che si legge negli 
articoli su tale argomento, come l’optimum per anestesia va presa in senso 
molto largo, perchè se in principio occorre molto più etilene del 90 %, a 
narcosi prolungata l’ossigeno può crescere al 30-40 % e anche più. Nella 
narcosi prolungata è pure utile di cambiare la miscela gassosa contenuta 
nel pallone. Per far questo si apre e chiude rapidamente il rubinetto di 
scarico per alcune volte e poi si immette nuovamente una buona dose di 
etilene nel pallone. Cosi molti prodotti residui della respirazione vengono 
tolti. 

Con la somministrazione di etilene e ossigeno puro non si ha mai for¬ 
mazione di catarro nelle vie respiratorie, però il vapore acqueo della respi¬ 
razione si condensa sulle pareti della maschera e quando si dà etere, sia pure 
in minima quantità, si può avere un po di liquido raccolto sul bordo della 
maschera. Conviene allora rapidamente di toglierlo con un tamponcino. 

Quando l’operazione volge al termine si chiude completamente la valvola 
in comunicazione col serbatoio dell’etilene. Questo si può farlo in genere 
da 5 a 8 minuti prima della fine dell’operazione, giacché quel poco di eti¬ 
lene contenuto nel pallone e l’anidride carbonica accumulata sono suffi¬ 
cienti a mantenere il malato in stato di narcosi. 

Agli ultimi punti di sutura si comincia a dare un po’ d aria dalla ma¬ 
schera. Dato che il malato ha respirato in leggera iperpressione e in am¬ 
biente a temperatura superiore di quella della sala operatoria giacché ma¬ 
schera e pallone assumono ben presto la temperatura dell’aria espirata con¬ 
viene di mettere gradatamente il malato a contatto diretto dell atmosfera 
della camera operatoria. Così dopo avere aperto e chiuso rapidamente varie 
volte il rubinetto di comunicazione della maschera coll’esterno si immette 
nel pallone una forte corrente di ossigeno in modo da scacciare i residui 
di etilene e anidride carbonica. Così il malato respira ossigeno puro per 
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qualche minuto e si può finalmente togliere la maschera e lasciare svegliare 
il malato. In genere i malati si svegliano molto rapidamente, il più delle 
volte immediatamente, ma quando la narcosi è stata molto profonda, quan¬ 
do s.i è aggiunto qualche po’ di etere e soprattutto quando il malato per 
le sue condizioni generali o per quelle cardiache è un po’ depresso il risve¬ 
glio completo può tardare di 10-12 minuti. Quando il malato è sveglio si 
può, se l'operazione lo permette, concedere ben presto qualche po' di be¬ 
vanda perchè il vomito è molto raro, ed anche in quantità molto scarsa. 

È ora necessario di fare un bilancio di questa nuova anestesia anche per 
dare un miglior giudizio sul posto che può occupare in chirurgia. Essa 
presenta inconvenienti di carattere pratico, sensibili soprattutto presso di 
noi, e di cui il maggiore, certo molto grave, è quello della difficoltà di 
procurarsi l’anestetico. Ma si tratta di una difficoltà passeggera di indole 
commerciale che sarà superata il giorno in cui questo genere di anestesia 
incontrerà favore e diffusione e il fabbricarlo rappresenterà un utile per 
il chimico. 

Altro inconveniente è rappresentato dall'ingombro dell'apparecchio e 
delle bombole contenenti i gas che, anche negli apparecchi trasportabili in 
uso all'estero rende, sempre fastidioso una narcosi a domicilio, tanto più 
se si confronta con la semplicità della narcosi con etere o altro anestetico 
liquido. 

Ma altre critiche più gravi perchè inerenti all'anestesia ottenuta con 
questo gas sono state mosse da quando esso è entrato nell uso corrente. La 
principale è quella dell’incompleto rilasciamento muscolare che intralcia le 
operazioni soprattutto sull’addome. A questo riguardo ho potuto osservare 
per mia esperienza personale che in buona parte questo rilasciamento insuf¬ 
ficiente è dovuto a insufficiente tecnica. Non bisogna mai lasciare di prepa¬ 
rare il malato in precedenza o con un preparato oppiaceo o con solfato di 
magnesia od altra sostanza che diminuisca 1 eccitabilità muscolare. Ila molto 
importanza poi il modo come viene condotta l’anestesia: si deve evitare al 
paziente per quanto è possibile il senso di soffocazione che lo mantiene in 
stato di eccitazione. Come ha messo in evidenza Foregger si dovrà tener 
•conto non solo della quantità ma anche della proporzione di gas introdotti. 
Se si produce all’inizio una cianosi per scarso apporto di ossigeno l’ane- 
stetista impressionato immetterà ossigeno in eccessiva quantità, e così il 
periodo primo della narcosi sarà molto prolungato, e poiché in geneie il 
chirurgo non soffre molti indugi per iniziare l’operazione questa sarà in¬ 
cominciata a paziente semisveglio e la narcosi procederà irregolarmente e 
imperfettamente. È quanto avviene a un dipresso nelle anestesie abituali. 
Con anestesie bene regolate si può invece ottenere nella maggior parte dei 
casi un rilasciamento quasi completo. Non vi è dubbio che vi sono altri 
casi in cui malgrado una buona ed abbondante somministrazione di gas 
l'ammalato non è ben rilasciato e questo è un inconveniente innegabile del¬ 
l’etilene. Ma quando si pensi che bastano una diecina di grammi o poco più 
di etere per ottenere durante una lunga narcosi un rilasciamento completo 
si giudicherà esagerata l’importanza che alcuni danno a questo inconve¬ 
niente. L’esigua quantità di etere così somministrata non potrà essere certo 
imputabile di alcun danno all’organismo ammalato. L’altro inconveniente 
■che pure ha maggiore risalto nelle operazioni sull’addome è quello delle 
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ampie escursioni respiratorie così noiose nell’eseguire manualità fini sugli 
organi addominali. Anche a questo riguardo sono convinto che molto di¬ 
pende dall’esperienza e dall’attenzione dell’anestetista. Questa ampiezza no¬ 
tevole di escursioni respiratorie dipende in parte dalla narcosi non com¬ 
pleta, in parte dalla pressione aumentata in circolo chiuso, in parte anche 
dall'aumento di pressione arteriosa, sia pur lieve, che retilene produce. 
Questi inconvenienti si possono notevolmente ridurre : la narcosi profonda 
sarà raggiunta facilmente nei momenti più delicati dell’intervento con 
l’aggiunta di qualche goccia di etere, regolando opportunamente l’afflusso 
di gas si ridurrà l’iperpressione del sistema. In questo modo io ho ottenuto 
negli interventi di organi vicini al diaframma (fegato, milza) di avere dei 
movimenti respiratori non maggiori che con le altre anestesie. Un incon¬ 
veniente di cui mi hanno spesso richiesto notizie con apprensione vari col¬ 
leglli è quello della facilità di questo gas ad esplodere. In parte questa ap¬ 
prensione è dovuta a scarsa conoscenza delle proprietà dell’etilene, come le 
rare esplosioni avvenute in America sono dovute a leggerezza. L’etilene 
da solo quando è compresso nelle bombole non esplode, perchè avvenga 
Lesplosione bisogna che sia mescolato ad una certa quantità di ossigeno e 
di aria. La sua capacità ad esplodere non è ad ogni modo maggiore di 
quella del gas illuminante. Inoltre perchè esploda è necessario che ve ne 
sia raccolta una grande quantità in ambiente chiuso, e che la fiamma sia 
portata in vicinanza alla sorgente di etilene in modo che questo si trovi 
ad una certa concentrazione rispetto all’aria. Quindi le esplosioni sono av¬ 
venute quando si è portato la sorgente calofirica in prossimità della ma¬ 
schera (per esempio nel causticare con l’elettro-cauterio focolai tubercolari 
del cavo ascellare). Inoltre è necessario che la combustione si possa pro¬ 
pagare alla bombola dove l’etilene si trova compresso a forte pressione (60 
atmosfere) e quindi agisce nel bruciare esattamente come un'esplosivo. Ba- 
slerà dunque togliere sorgenti calorifiche come fiamme, termo-cauteri, ap¬ 
parecchi a scintilla per eliminare questi inconvenienti. Nel mio caso, per 
il fatto che non ho potuto disporre di gas compresso in bombole, ma ho 
dovùto servirmi di un gazometro tenuto per comodità fuori della camera 
operatoria, ho ottenuto una sicurezza completa. L’altro inconveniente è 
quello dato dalle impurità contenute nell’etilene per preparazione poco scru¬ 
polosa. Bisogna osservare che i disturbi a questo riguardo se ne sono veri¬ 
ficati piuilosto raramente e che ad ogni modo anche col cloroformio e l’etere 
si hanno talvolta inconvenienti gravi ed anche morte per prodotti di 
scomposizione tossici. Se si vorrà introdurre questo anestetico si dovrà pre¬ 
tendere dai fabbricanti il prodotto puro. La sostanza più temibile è l’ossido di 
carbonio che nella preparazione dall’alcool si può trovare mescolato. In 
dosi piccole 1-1 1/2 per cento non reca danni sensibili, in dosi maggiori 
rende il malato cianotico e continuando la somministrazione dà l’asfissia. 
Ma un anestetista attento ovvierà facilmente a questo inconveniente giacché, 
come si è detto sopra, il paziente non deve mai trovarsi in uno stato di 
cianosi accentuata; al primo accenno si aumenterà la dose di ossigeno che 
spesso è sufficiente combinandosi con l’ossido di carbonio a eliminare ogni 
inconveniente e se dovesse la cianosi accentuarsi si cambierà genere di 
anestesia. L’odore sgradevole dell’etilene è stato più lamentato dai medici 
assistenti a tali narcosi che dai malati. Se l’etilene è preparalo puro questo 
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odore non è molto forte e mi sembra perciò inutile aggiungervi dei pro¬ 
fumi come vorrebbe Lundy. 

Ma accanto a questi inconvenienti di cui non bisogna esagerare la por¬ 
tata, anche perchè sono per buona parte riparabili, l’etilene presenta dei van¬ 
taggi indiscutibili. 

E il più importante è questo che non lede minimamente i principali 
organi dell’economia: cuore, polmoni, fegato e reni. Ho già riportato espe¬ 
rienze di autori americani riguardo allo studio della funzionalità epatica 
prima e dopo I intervento; da studi che si stanno espletando in questa Cli¬ 
nica rispetto alla funzione epatica studiata col rosa bengala, coll’azorubina, 
dal dolt. Eilippa e lo studio della riserva alcalina così strettamente in rap¬ 
porto coll’attività epatica condotto dal dott. Pacetto, appare che anche in 
narcosi prolungate non vi è alcuna variazione notevole dopo l’intervento, 
mentre è noto come il cloroformio e l’etere producono spesso variazioni 
notevoli dei valori suddetti. La funzione renale di più facile controllo che 
l’epatica ha avuto già da tempo numerose prove cliniche che dimostrano 
come non venga mai lesa dall’etilene: prova ne sia che usata in interventi 
delicati sul rene in casi di scarsa efficienza renale o di nefrectomia con 
funzione lesa del rene superstite non ha mai dato luogo alla comparsa di 
sintomi di insufficienza renale vera e propria. Uno speciale studio merita 
l’importanza che può avere l’etilene per quanto riguarda l’apparecchio car¬ 
dio polmonare, soprattutto per il problema grave in chirurgia delle com¬ 
plicazioni polmonari post-operatorie. 

Se questo problema, oggetto di molti studi negli ultimi anni, è stato 
meglio compreso e in parte chiarito per quanto riguarda la sua etiologia 
e patogenesi è ben lontano dall’aver avuto una soluzione completa e soddi- 
disfacente. Ne sono prova le teorie che sono state sostenute con varia for¬ 
tuna riagli autori che si sono occupati dell’argomento. La teoria che dava 
all’irritazione prodotta dall’anestetico sulle vie respiratorie con aumentata 
formazione di catarro e fatti di iperemia e di congestione, la causa princi¬ 
pale delle complicazioni polmonari; è stata molto scossa da quando si è 
visto che sorgevano anche con anestesia locale. Però si è forse esagerato in 
questi ultimi anni nel negare all’anestetico alcuna importanza. È materia 
d’esperienza di chi abbia seguito gli operati in un Ospedale che nei casi in 
cui l’etere è stato somministrato in notevole quantità, e si è avuto una pro¬ 
duzione abbondante di catarro più facilmente si sono avuti processi polmo¬ 
nari acuti. Nei casi poi di bronchite cronica, negli enfisematosi l’insorgenza 
di una bronchite acuta diffusa e febbrile che complica il decorso post¬ 
operatorio dopo una larga narcosi con etere è molto comune; tanto che 
nella pratica questi malati o non vengono operati o ci si deve limitare 
all’anestesia locale. 

Un’altra teoria dà molta importanza all’alterazione di ritmo e di am¬ 
piezza dei movimenti respiratori degli operati delle parti alte dell’addome; 
dato che avrebbe la massima importanza perchè le complicazioni polmonari 
si hanno specialmente negli operati delle parti alte dell’addome. Senza voler 
discutere questa teoria nè ricordare le varie obiezioni che le sono state rivolte 
fra cui la principale è questa : che numerose complicazioni polmonari si 
hanno pure per operazioni di altre regioni, per esempio il cancro dell’utero, 
non raramente per ernie e appendiciti, mentre nelle operazioni sulle pareti 
toraciche, per esempio per neoplasmi della mammella in cui al dolore della 
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ierita si aggiunge la contensione esercitata dalla lasciatura, le compucazioni 
sono molto rare; rimane comunque il fatto innegabile delia scarsa ampiezza 
respiratoria degli operati. £ come lo si voglia interpretare è da ricordare come 
durante la narcosi col cloroformio e etere il respiro è in genere superficiale 
e lacilmente irregolare e nelle prime ore consecutive in parte per il prolun¬ 
gamento dello stato di narcosi e in parte per la depressione maggiore in cui 
si trovano gli operati, è molto raro trovare che questi respirino ampiamente 
e liberamente. 

Invece gli operati con anestesia etilenica hanno un respiro motto ampio 
e regolare durante la narcosi e date le migliori condizioni in cui si trovano 
anche dopo l’intervento il riimo respiratorio è normale. 

V’è un’altra teoria la quale assegna una parte importante nella genesi 
delle complicazioni polmonari sopratutto delle più gravi, all’azione di em¬ 
boli micolici partiti dal campo operatorio. La produzione di bronco-polmo¬ 
niti ed ascessi per questa via fu dimostrata sperimentalmente da Cuttler e dai 
suoi collaboratori. Io sperimentalmente ho potuto ottenerli con frammenti 
di mucosa gastrica e intestinale e con coaguli di sangue contenenti piccole 
porzioni di contenuto gastrico-intestinale. Ricerche batteriologiche mie che 
concordano in massima con quelle del dott. Valdoni hanno dimostrato pure 
una notevole concordanza fra i germi contenuti nel campo operatorio (mu¬ 
cosa gastrica, intestinale, cistifellea) e quelli dei focolai polmonari. Si tratta 
dunque in questi casi di effetti della piccola embolia in contrapposto alla 
grande embolia della polmonare. Ora, uno dei mezzi di profilassi migliore è 
quello di conservare per quanto è possibile buone le condizioni generali e 
i! tono cardiaco: sotto questo punto di vista l’etilene è l’anestetico che ri¬ 
sponde meglio. 

I malati si svegliano rapidamente talvolta anche in sala operatoria, in 
buone condizioni di colorito e di sanguificazione con polso generalmente 
valido e regolare. Il senso di sete cosi penoso e scarso o nullo. Anche il vo¬ 
mito è molto raro e di breve durata. 

Le narcosi eseguite con l’etilene rappresentano circa il 12 % delle ope¬ 
razioni fatte in questa Clinica, percentuale alta, ma che ha una notevole 
importanza per il fatto che, eccettuati i primi casi, questa narcosi fu riser¬ 
vata agli interventi gravi sia per l’entità .dell’operazione, sia per le condizioni 
del malato. Una sola volta si ebbe una complicazione dell’apparato respira¬ 
torio terminata felicemente. In tutte le altre volte pur trovandoci non di rado 
di fronte a vecchi bronchiti ci, e enfisematosi, a cardiopatici, mai si ebbe a 
lamentare l’insorgenza di processi acuti bronco-polmonari. 

Quale è dunque il posto che nella narcosi potrà occupare l’etilene? Certo 
non potrà diminuire in modo molto notevole il campo riservato all anestesia 
locale e quello oggi più ristretto dell’anestesia spinale. Ma in luogo delle nar¬ 
cosi con etere che sono inevitabili in molti casi, e nei malati che destano 
preoccupazione al chirurgo per alcune tare da cui sono colpiti; questa nar- 
cosi che dà il minimo di rischi durante l’operazione e di danni consecutivi 
dovrebbe venire introdotta anche in Italia come già all Estero, perehà anche 
in ouesto campo il nostro paese non sia secondo a anelli maggiormente pro¬ 
grediti. 
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Ospedale Maggiore degli Infermi di Ciiieri 
Sezione Chirurgica diretta dal Dott. Giuseppe Giordano. 


Di una ciste ematica sottomucosa dei colon ascendente 

« 

pel dott. Giordano Giacinto, docente, vice-primario. 

Particolare interesse hanno le cisti ematiche addominali, data la loro, 
rarità e la loro natura. Le osservazioni in merito ricorrono a pochi casi, se 
si considera che di cisti ematiche addominali sottosierose, in senso gene¬ 
rico, noi conosciamo le mesenteriche (50 circa); quelle dei vari mesocolon 
(14); quelle retroperitoneali (8); quelle degli epiploon (3); della loro retro- 
cavità (3); ed infine una ciste ematica dei legamenti larghi (Leo). Anche 
più rare, e sotto un certo punto di vista più interessanti, sono le enterogene 
e quelle più strettamente intestinali d’origine accidentale. 

Un contributo a queste lesioni potrà riuscire di valido ausilio alla co¬ 
noscenza di esse. Più che altre sono note cisti intestinali ematiche di ori¬ 
gine entodermica, altrimenti dette neoplasiche, quelle stesse descritte da 
Van de Borget, Leveque, Stanley White, tutte a sviluppo mesenterico, e 
quelle altre di Mauclaire e di Leo, che sono tra le cisti intestinali semplici. 
Ancora recentemente il Pasqualino, ripetendo in parte le prime esperienze 
del Cosentino, ha tentato la riproduzione sperimentale di enterocisti del 
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mesentere e della loggia retroperitoneale, innestando pezzetti di mucosa 
gastrica od enterica nel mesentere o nella loggia retroperitoneale. Codesti 
esperimenti, oltre a dimostrare l'interesse allo studio delle enterocisti, con¬ 
validano la presupposizione che, nella maggioranza dei casi, esse cisti ab¬ 
biano effettivamente un’origine embrionale. È a questo concetto che, sep¬ 
pure non appropriatamente, è ispirata la divisione delle cisti intestinali 
fatta dal Brunetti in cisti neoplastiche ed in cisti semplici, e la ragione 
stessa per cui le cisti c. d. neoplasiche sono chiamate dal Beneke ed altri, 
in omaggio alla loro origine, entodermoidi se derivate da elementi dislocati 
dalia parete o enterocistomi se in dipendenza del canale vitellino e quindi 
del diverticolo di Meckel. Non diciamo del Gfeller che esse cisti considera 
tutte entodermoidi, in opposizione alle ectodermoidi scaturenti dalle fes¬ 
sure ectodermiche embrionali (Leo). Ma se la considerazione delle cisti eri- 
(erogene, secondo il Roth « formazioni provviste di una parete a struttura 
(( più o meno simile a quella del tubo intestinale e ripiene di liquido », in 
aggiunta agli esperimenti del Pasqualino citato potrebbe anche dirsi esau¬ 
rita, altrettanto non si può dire di quelle cisti intestinali non più di ca¬ 
rattere embrionario, ma accidentale e che appaiono a noi ed alla letteratura 
in genere di frequenza e di carattere veramente eccezionali; cisti ematiche 
prossime alle prime, ma non eguali, causa soprattutto la loro origine e la 
loro morfologia. Così nel caso di Leo la cisti doveva ritenersi ematica fin 
dal suo nascere e meritevole deirattributo « intestinale », unicamente per 
la sua topografia, essendo situata nel margine libero del colon ascendente: 
cisti sottosierosa. Così il caso, che noi descriveremo, anche più raro e, 
crediamo, tutt'oggi unico, perchè di ciste ematica sottomucosa procidente 
nel lume del colon ascendente. Queste cisti hanno, ripetiamo, carattere ac¬ 
cidentale, e, se meritano una descrizione a lato delle cisti enterogene, evi¬ 
dente appare la necessità di considerarle a sè per le ragioni che anche 
meglio potremo esporre in seguito. Sia ricordato pertanto che anche tra le 
c. d. neoplasiche noi ritroviamo entodermoidi sottomucosi, intramuscolari 
e sottosierosi, questi ultimi divisi in quelli del margine libero e del margine 
mesenterico; così gli enteroidi intramesenterici osservati e le cisti entero¬ 
gene risiedenti nella regione ombelicale tra i muscoli ed il peritoneo (Leo), 
ma mentre questi casi, causa la loro origine embrionale, appaiono tosto di 
-carattere aberrante e pure extraintestinali, in quanto aberrante è il nucleo 
embrionario che le genera e varia la loro sede, le altre cisti, quelle che ab¬ 
biamo considerate accidentali, sono strettamente enteriche, perchè non mai 
potrebbero avverarsi, sottomucose o sottosierose, fuori della parete inte¬ 
stinale. 

Sia considerato infine, altro carattere degno della massima attenzione, 
•che mentre nelle cisti enterogene, intestinali o no, la superficie libera della 
mucosa guarda il lume della ciste, nelle accidentali mai si ha rivestimento 
mucoso interno e solo può darsi, come al caso nostro di ciste sottomucosa, 
che la mucosa costituisca la parete esterna della ciste. 

Anche più differenzia le accidentali, come già si è accennato, la loro 
origigne, circa la quale noi invocheremo, come più probabile, la causa 
traumatica considerata in senso lato, meno risultando verosimile, saLo 
•casi eccezionali, un’origine tossica od infettiva. I commemorativi del caso 
-di Leo o del nostro consigliano ciò; comunque non si può dimenticare il 
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caso eli Palieri di una ciste ematica appendicolare posl-tifica, die ci obbliga 
a considerare accanto alle enterocisti traumatiche anche quèlle di origine 
tossico-infettiva. 

Avremo motivo di altre considerazióni in seguito, ed ora passiamo alla 
descrizione del nostro caso, 

Storia clinica. — R. Domenico, anni 24, segatore meccanico. Padre e madre viventi 
e sani. Quattro fratelli e cinque sorelle pure viventi e sani. Non ricorda di aver sof¬ 
ferto malattie degne di nota. Continuò sempre nel suo mestiere, ad eccezione del pe¬ 
riodo di tempo in cui prestò servizio militare. 

La malattia presente risale, al dire del paziente, alla fine del 1925, epoca in cui 
cominciò ad accusare senso di peso e stiramento all’ipocondrio destro, accompagnalo 
a stitichezza. Non diede grande 
importanza a questi disturbi e 
continuò sempre a lavorare, cu¬ 
randosi con impacchi caldi, cli¬ 
steri ripetuti o purganti per avere 
beneficio di corpo. Essendo in se¬ 
guito fattasi più insistente la sti¬ 
tichezza ed aumentando i dolori, 
si fece visitare, ai primi di luglio 
del 1928, da un medico. Questi 
riscontrò, poco sopra al cieco, una 
tumefazione, mobile, e lo consigliò 
a farsi visitare da un chirurgo. 

E. O. — Costituzione schele¬ 
trica regolare. Masse muscolari 
ben sviluppate. 

T. 37°,1. P. 72. Addome al¬ 
quanto tumido, trattabile. All’al- 
lezza della cicalrice ombelicale, ed 
a circa tre dita trasverse da essa, 
si riscontra, a destra, situata pro¬ 
fondamente, una tumefazione, di 
forma quasi ovoidale, del volume 
di un mandarino, di consistenza 
teso-elastica, poco dolente alla 
pressione e dotata di un certo 
grado di mobilità in ogni senso. 

Null’altro a carico dei visceri ad¬ 
dominali. Pure negativo l’esame 
del torace. La radioscopia dimo¬ 
stra lieve ristagno del pasto bi- 
smutato nel ceco; ristagno che 
scompare dopo 48 ore circa. Di Eie. 1. Sezione longitudinale del colon ascendente, 
più si riscontra nel colon ascen- Lascia scorgere per intero la ciste ematica, 
dente l’esistenza di un’ombra 

opaca della grossezza di un bell’uovo di gallina, che sporge nel lume intestinale, 
spostabile quando si imprimono movimenti. Tale ombra è ancor più evidente con 
l’insufflazione del colon. 

Reazione del Wassermann : negativa. Intradermoreazione alla tubercolina pure ne¬ 
gativa. 

L’esame del sangue colorato su vetrini col Giemsa non rileva nulla di particolare. 

Orina limpida, a reazione neutra, peso specifico: 1012; assenza di albumina e 
zucchero. 

L’esame delle feci, più volte ripetuto, non ha svelato tracce di sangue. 

Diagnosi. — Tumore del colon ascendente. 


3 Sez. Chirurgica. 
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Operazione. 18 luglio 1928. Mass. Anestesia spinale con Iropaeocaina. Laparo¬ 
tomia laterale destra. Esteriorizzato facilmente il colon ascendente, circa cinque dita 
trasverse sopra il ceco, si palpa un tumore, che sporge nel lume intestinale, della gros¬ 
sezza di un uovo di gallina a consistenza tesa-elastica, abbastanza ben delimitato ed 
impiantato sulla sua parete libera. La sierosa che riveste il colon appare normale. Nel 
mesocolon, che non presenta segni di infiammazione, non si palpano ghiandole. Ecta- 
sici il ceco e la porzione di colon sottostanti alla tumefazione; normale°Ia parte sopra¬ 
stante di colon. Appendice sana. Dapprima pensammo a resecare la parete di colon sede 
di impianto del tumore, ma poi sia pel timore che si trattasse di una forma maligna, 
sia per la sua larga base di impianto, ci decidemmo a praticare un’enterectomia. Ap¬ 
plicati gli enterostati, resecammo circa 20 cm. di colon, in modo da includere il tumore 
nella parte media, ed eseguimmo un anastomosi termino-terminale. Assicurata l’emo¬ 
stasi e fatta la toeletta del cavo 
addominale, si richiuse il ventre, 
lasciando un piccolo drenaggio al¬ 
l'angolo inferiore della ferita. 

Decorso post-operatorio rego¬ 
lare ed apirettico. 

In VII a giornata si ritira il 
drenaggio e si tolgono i punti ot¬ 
tenendo guarigione per primam. 

Già fin dalla seconda giornata 
si ha abbondante emissione di gas 
dall’ano. 

In \II a giornata si sommini¬ 
stra un purgante oleoso. Dopo 20 
giorni daH’atto operativo il pa¬ 
ziente è dimesso completamente 
guarito. 

Anatomia patologica. 

Esame macroscopico. — Tu¬ 
more sottomucoso della parete li¬ 
bera del colon, ampiamente spor¬ 
gente nel lume, sessile, a larga 
base di impianto, o\oide, grosso 
come un uovo di gallina, di con¬ 
sistenza pasto-elastica, a superficie 
scabra-rugosa, disseminata di pic¬ 
cole erosioni e rilevatezze tondeg¬ 
gianti, grosse poco più di una ca- 
Fic. 2. — Schematica dal vero. La ciste ematica pocchia di spillo sino a pisellini, 

di cui alla fig. 1 in sezione sagittale. isolate e con tendenza alla fusione. 

Colorito scuro, a chiazze bru- 
niccie (fig. 1). La mucosa viciniore, salvo piccole rilevatezze nodulari simili alle prece¬ 
denti e per breve tratto diffuse attorno al tumore, ha l'aspetto di quella sana. 

Inciso lungo il suo diametro maggiore, esso tumore mostra una cavità occupata da 
coaguli sanguigni, suddivisi da lievi numerose lacinie connettive; assume pertanto il 
carattere di una cisti ematica sottomucosa del colon in esame. La sua cavità, che ripete 
grossolanamente la forma esterna, è limitata da una parete spessa, consistente, di color 
grigio biancastro, con piccole chiazze scure, evidente espressione di vasi ectasici o di 
emorragie puntiformi (fig. 2). Asportati i coaguli sanguigni, essa cavità risulta multi- 
loculare, subordinatamente alla presenza di numerosi sepimenti congiuntivali, irrego¬ 
larmente staccantisi dalla parete interna. Manifestamente, la sola tonaca mucosa risulta 
staccata dalla muscolare, che non ha subito spostamenti di sorta e solo qui mostrasi 
ispessita. Può dirsi quindi che lo stravaso o gli stravasi ematici siano avvenuti in sena 
alla sottomucosa, conseguentemente ai quali si è formata la ciste in discorso. 

Esame microscopico. — Si sono studiati: 

a) la parete cistica in tutta la sua estensione; 

b) il contenuto cistico; 

c) la mucosa viciniore. 
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Fissazione e colorazione dei pezzi latte secondo l’ordinaria tecnica istologica, sulla 
quale non crediamo doverci soffermare. 

Si esclude tosto che si tratti di un blastoma; i fatti rilevati decidono per un pro¬ 
cesso infiammatorio cronico. Vediamoli: 

Parete cistica. — Per la zona basale rilevansi gli elementi della sierosa e della mu¬ 
scolare; normale la prima, di poco alterata la seconda, conseguentemente a una limitata 
neoformazione cellulo-fibrosa interstiziale. 

Per la rimanente parte, la parete cistica è costituita da mucosa intestinale associata 
ad elementi della sottomucosa. Notansi : elementi ghiandolari normali, ipertrofia del 
corion aderentissimo alla tela sottomucosa per attiva proliferazione congiuntivaie locale; 
abbondante infiltrazione parvicellulare; piccoli stravasi ematici in seno alle maglie con¬ 
giuntivali. Predominano complessivamente, in alcuni tratti le fibre congiuntivali ora 
sottili e rade, ora spesse e compatte; in altri l'infiltrazione parvicellulare ricordata. 

La superficie libera mucosa mostrasi a tratti depitelizzata, concordemente alle pic¬ 
cole erosioni rilevate all’esame macroscopico. 

La parete cistica interna è di natura strettamente congiuntivaie e si continua per 
sottili trame connettive tra la massa fibrinosa del coagulo sanguigno in via di orga¬ 
nizzazione. Ancora scorgonsi, di fatto, vicino ad essa parete, sottili reti connettive e 
fibrinose racchiudenti ammassi di globuli sanguigni più o meno alterati. 

Capillari e piccoli vasi sanguigni si staccano dalla parete cistica verso il centro. 

Mancano ovunque cellule giganti, cellule epilelioidi, plasmare! bile (metodo di Pap- 
penheim) e quei fenomeni regressivi soliti ai granulomi. 

Interno cistico. — Mostrasi costituito esclusivamente di una trama fibrinosa, so¬ 
vrapposta alla quale ne esiste una seconda, congiuntiva, in via di attiva proliferazione 
cellulo-fibrosa. Ammassi di globuli sanguigni scorgonsi tra le maglie citate. Trama fibri¬ 
nosa e trama congiuntiva fanno capo alla parete cistica interna, cui aderiscono intima¬ 
mente in continuità della tela sottomucosa. 

Mucosa viciniore alla ciste. --Vi si trovano i dati del processo infiammatorio sopra- 
descritto e però di molto più lievi, pressoché circoscritti allo strato mucoso ed eviden¬ 
temente secondari ai primi. Soggiungasi che codesti dati possono rilevarsi solo nella 
mucosa intorno alla ciste. Poco lontano da questa, essa mucosa ha caratteri normali. 

Possiamo ora concludere sulla lesione descritta. 

Oltre alla sua effettiva rarità che la distingue dai casi congeneri, ra¬ 
rità che si conferma anche ad un minuto esame bibliografico, essa lesione 
non può appartenere che alle cisti ematiche intestinali, siccome risulta dal 
contesto del lavoro. Essa è ciste intestinale accidentale, dovendola giudicare 
dalla sua etiopatogenesi e dai caratteri macro e microscopici accertati. Si¬ 
mile ai casi del Palieri e del Leo si distingue da queste per la sua topo¬ 
grafia: sottosierosa in quelli, sottomucosa nel nostro. Le cisti ematiche in¬ 
testinali saranno quindi esterne ed interne, secondo ch’esse fanno proci- 
denza sulla parete esterna o verso il lume intestinale, in altre parole, secon¬ 
do ch’esse si iniziano e si formano tra la muscolare e la sierosa oppure tra 
la muscolare e la mucosa. A titolo di ipotesi, potrà anche ammettersi che 
esse possano essere interne ed esterne contemporaneamente. Nei primi casi 
la continuità della parete intestinale è mantenuta parzialmente o totalmente 
dallo strato muscolare, avvenendo che rematoma, a parte l’esito cui è de¬ 
stinato, si verifica tra la muscolare citata e la sierosa o la mucosa. Ancora 
può inferirsi da ciò che le cisti accidentali, contrariamente alle ento od 
ectodermoidi, sempre di origine embrionale, non hanno rivestimento sie¬ 
roso o mucoso interno, ma sierosa e mucosa ne costituiscono semplice- 
mente l’involucro esterno. Nel caso nostro si è dimostrato come la superfi¬ 
cie mucosa ancora guardasse il lume intestinale, mentre la cavità cistica 
era a parete connettivale. 

Sull’esito dell’ematoma poco è a dirsi. Il sangue coagulato ha la- 
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sciato un deposito di fibrina che lentamente si è organizzato, secondo il 
principio della cosidetta organizzazione della fibrina. Abbiamo rilevato in¬ 
fatti come sulle trame fibrinose del contenuto cistico si innestasse una se¬ 
conda trama di natura congiuntivale procedente dalla parete cavitaria, e 
la cavità ne risultasse perciò multiloculare. Non si sono rilevati elementi 
mucosi e mucoidi e ciò conseguentemente al fatto che la parete cavitaria 
della cisti non è mucosa. Ripetiamo qui che esso ematoma è avvenuto negli 
elementi della sottomucosa per primitivo disgregamento degli elementi di 
essa, succeduto a versamento ematico tra lo strato muscolare e la mucosa. In 
questo caso la mucosa non ha a subire sensibili alterazioni istologiche man¬ 
tenendosi in sede nel lume intestinale. Più facili sono le alterazioni della 
sierosa e per la sua più delicata costituzione e pei facili traumatismi cui va 
incontro, secondo quanto il Leo ha dimostrato. 

Volendo ora riferirci alla etiopatogenesi delle cisti in esame, se pronta 
e chiara appare la distinzione che già all’inizio del lavoro abbiamo pro¬ 
spettata in cisti d'origine embrionaria e cisti accidentali; se per le prime è 
facile, per quanto discussa, la considerazione del loro modo di evolversi in 
•omaggio alla loro origine da elementi embrionali, siano esse intestinali 
vere o mesenteriche, enteroidi, ento- ed ectodermoidi che si vogliano con¬ 
siderare, per le seconde più diffìcile è dirsi della loro origine, perchè ge¬ 
nericamente e solo attribuibile a fattori traumatici in genere o a fattori 
d’ordine tossico-infettivo. Se il Palieri ha concluso per una cisti ematica 
appendicolare post-tifica, il caso del Leo ed il nostro impongogno una con¬ 
siderazione etiologica d’ordine traumatico. Per restare al nostro caso ricor¬ 
diamo che il paziente era un segatore meccanico, costretto quindi, come 
egli più volte ci ha ripetuto, in condizioni di vacuità o di replezione inte¬ 
stinale, a subire sull’addome le molteplici succussioni dei tronchi da se¬ 
gare, alle cui testate doveva necessariamente appoggiarsi per spingerli 
metodicamente contro la sega elettrica. Esclude il paziente altro genere di 
traumatismi all’addome, e se non abbiamo elementi di certezza per accre¬ 
ditare a questa causa l’origine della lesione descritta, certo non si è lontani 
dal vero supponendola. 

Un primitivo versamento ematico e conseguente distacco sottomucoso 
sarà stato l’atto iniziale della lesione stessa. Successivamente e sempre per 
le stesse cause, versamento si è aggiunto a versamento e la cisti ematica ha 
raggiunto le dimensioni note. La lesione, per sè stessa non grave al suo 
inizio, data la sua natura, non ha dato luogo a sensibili ripercussioni al 
paziente tanto che questi solo più tardi accuserà vaghi dolori all’addome, 
quando la massa, ostruente in parte il lume intestinale, ostacolerà il libero 
circolo fecale. 

L’ispessimento della parete cistica crediamo anzi sia dovuto all’ostacolo 
citato, esso importando localmente una reazione infiammatoria per altro 
di natura benigna, cioè banale. Ciò crediamo poter concludere, senz’altro 
insistervi, perchè la ciste del nostro caso, salvo la sede, corrisponde ge¬ 
nericamente agli ematomi incistati di altre regioni, i cui decorsi e le cui 
conseguenze sono ben note.' 

Resta ora a dire brevemente della cura intrapresa, ma nemmeno su 
questo crediamo dover troppo insistere. 

Ce ne dà ragione intanto l’esito accertato anche a distanza di otto mesi. 
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II paziente ancora di recente veduto è in condizione di perfetta salute, 
lavora con massimo rendimento, gli è scomparsa la stitichezza, e mai ha 
più accusato dolori all’addome. 

Noi abbiamo praticato l’enterectomia per ragioni intuitive e sovrattut- 
to perchè, altrimenti asportata la cisti, di larga base e che all’atto opera¬ 
torio lasciava l'impressione di tumore, poteva temersi un eccessivo restrin¬ 
gimento del lume intestinale. L’enterectomia, anche perchè praticata in 
soggetto giovane e resistente, dava invece sicura garanzia che nessuna con¬ 
seguenza avremmo avuta dall’ablazione della ciste, prima genericamente 
giudicata tumore del colon. 
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IV. 

Ospedale Duchessa di Gallieka — Genova 
Sezione Chirurgic\ diretta dal prof. S. Rolando 


Contributo clinico allo studio delle colecistiti 

da malformazione. 

Dott. G. B. Macaggi, aiuto e libero docente. 

La patologia delle vie biliari dopo essere stata per un lungo periodo di 
tempo considerata dagli studiosi secondo un punto di vista biochimico e spe¬ 
cialmente meccanico, venne in seguito a formare oggetto di nuove indagini 
diversamente informate, di modo che la colica epatica la quale appariva pri¬ 
ma come esponente sintomatico di un’eventuale migrazione calcolosa più o 
meno occlusiva, ha perduto oggi il tradizionale suo univoco e semplice signi¬ 
ficato, e, secondo quanto i patologi più competenti sono riusciti a dimostrare, 



434 


IL POLICLINICO 


ammette spesso anche interpretazioni affatto indipendenti dallo stato litiasieo. 

Le prime note a tale riguardo sono dovute a Riedel ; Pollatschek, Kelir. 
Courvoisier, e furono seguite da statistiche tra le quali quella di Sheldon con 
37 casi di colica epatica senza calcolosi, e quella di Henkel della Clinica di 
Gotting con 7 casi di colica senza calcoli sopra 100 di colecistite cronica. Da 
allora si andò svolgendo secondo il nuovo indirizzo lo studio sistematico di 
questo argomento tanto importante nella pratica odierna. E fu appunto per¬ 
le più logiche indicazioni terapiche e per la identità sintomatologica tra cole¬ 
cistite semplice e calcolosa che Kummel non esitò ad affermare che, anche 
quando esista litiasi, il più delle volte la colica sia dovuta ad un processo 
reattivo della cistifellea che accompagna la litiasi stessa. Perciò lo studio 
delle colecistiti non calcolose ebbe il suo individuale riconoscimento allato di 
quello della litiasi, egualmente probativi essendo i reperti della- pratica chi¬ 
rurgica quanto quelli dell’indagine anatomo-patologica.. 

Contemporaneamente un notevole impulso fu dato allo studio del momen¬ 
to eziologico, riuscendo spesso a conclusioni affatto svincolate dai comuni 
concetti di batteriopatogenesi : è opportuno che, per l’attendibile autorità 
della scuola donde emana, noi ricordiamo l’ultima affermazione di Starr Judd 
che in un prezioso recente lavoro sintetico comunica i risultati di studi siste¬ 
matici sulPargomento elaborati nella Mayo Clinic. Orbene, assevera l’A. che 
su 100 colecistiti 50 erano calcolose e che in queste assai raramente fu possi¬ 
bile dimostrare la presenza di germi speciali anche se si trattava di convale 
scenti di tifo; perciò, secondo lo stesso A., non sarebbero prive di fondamen¬ 
to le idee di Mann avvalorate dal fatto che con iniezioni endovenose di solu¬ 
zione Dakin era riuscito a produrre colecistiti e quelle di CliurChinalili di New- 
York il quale non riuscì a dimostrare microrganismi in certe colecistiti, idee 
dalle quali si sarebbe indotti a concludere che in certi casi le alterazioni ana- 
tomo-patologiche della cistifellea e prossime vie biliari erano effetto di lesioni 
vascolari e di chimiche modificazioni umorali piuttostochè di una invasione 
batterica. 

Ma queste audaci negazioni del fattore infettivo non hanno finora subito 
un sufficiente controllo da parte di altri autorevoli Istituti scientifici onde 
per noi pratici dèe valere ancora il criterio scaturito dai classici studi che 
denunziano l’infezione batterica cofine fondamentale causa delle colecistiti, 
sempre quando l’ostacolato deflusso dei normali secreti intervenga ad influen- 
zare l’attività patogena di quei germi di cui, senza altre complicanze, l’orga¬ 
nismo può restare a lungo incolume portatore. 

Di tali germi le specie più comunemente reperite sono i bacilli del tifo, 
del paratifo ed il bacterium coli sopratutto; ma anche, ed abbastanza fre¬ 
quentemente, lo stafilococco, lo streptococco, il bacillo dell’influenza, il pneu- 
mococco, il micrococco melitense ed in alcuni casi si trattò anche di anaerobi. 

Che l’ostacolato deflusso sia un motivo importante allo stabilirsi dei pro¬ 
cessi infiammatori della colecisti, noi lo riscontriamo nella calcolosi che tal¬ 
volta offre l’esempio più evidente di un processo flogistico stabilitosi per ini- 



G. B. MACAGGI: STUDIO DELLE COLECISTITI DA MALFORMAZIONE 


435 


pedimenta meccanico al normale passaggio della bile attraverso il dotto ci¬ 
stico: nella colecistite litiasàca infatti i calcoli occludendo il collo della ve¬ 
scichetta od il dotto cistico favoriscono la stasi e provocano così infezione della 
bile onde 1 esplosione di un processo infiammatorio catarrale cui possono suc¬ 
cedere le più gravi forme di colecistite. Lo stesso può e deve accadere ogni 
qual volta vi sia ristagno di bile per causa meccanica indipendente dal fattore 
calcolo : così quando esistano alterazioni di posizione della cistifellea od ac¬ 
quisite alterazioni di forma e funzione dovute ad epatoptosi in quanto questa 
c causa eventuale di stiramento, torsione, inginocchiamento, e, per questi 
stessi effetti alla ptosi piloro-duodenale, alle aderenze, ecc. Ma oltre al cal¬ 
colo ed alle alterazioni morfologiche acquisite noi troviamo che malformazio¬ 
ni congenite sono capaci di ,uguali conseguenze ,patologiche : il legamento 
cisto-colico, la vescichetta mobile e le malformazioni del cistico e della cisti¬ 
fellea possono produrre ugualmente stasi del contenuto colecistico e perciò 
colecistite. 

Un caso occorsoci e che stiamo per descrivere è dovuto ad una malforma¬ 
zione meritevole di essere ricordata per la sua eccezionale rarità. 

Il 29 Aprile 1925 entrava all’Ospedale Galliera con N. G39 d’ammissione, 
(}. P., di anni 48 ferroviere, da Novi Ligure, e veniva ricoverato nella sala 
chirurgica 9a. con diagnosi di colecistite. 

Negativo il suo passato anamnestico famigliare e personale. Il paziente 
riferiva che la malattia per cui ricorreva al nostro Ospedale era cominciata 
nell'Agosto 1923 con dolore improvviso e violento alla regione dello stomaco in 
seguito ad ingestione di una bevanda ghiacciata, dolore che non era stato 
accompagnato da fenomeni funzionali o febbrili e che era andato rapidamente 
scomparendo senza lasciare postumi fino al dicembre dello stesso anno allor¬ 
ché il G. P. fu nuovamente colpito dallo stesso dolore che, con cresciuta acu¬ 
zie, esplodeva di preferenza durante la notte e si localizzava al punto* medio 
della linea xifo-ombelicale : soltanto le iniezioni di morfina erano capaci di 
attenuare la violenza del suo male che continuò a molestarlo per circa, un 
mese. Il paziente non aveva avuto giovamento alcuno dalle cure dietetiche e 
medicamentose ed anzi nel febbraio 1925 aveva subito un nuovo accaso mani¬ 
festatosi con eccezionale violenza e complicato questa volta da tinta itterica, 
da febbre alta, da irradiazioni dolorose periombelicali e dorsali : tali fenomeni 
furono così intensi da farlo decidere per il ricovero all’Ospedale. 

E. O. Soggetto di nutrizione scaduta con colorito itterico non intenso. 
P. 90, ritmico a pressione normale. T. 38°. Negativo Pesame degli apparati 
l'espiratorio e circolatorio. 

Labbra secche, lingua arida, a bordi rossi. Addome leggermente meteori¬ 
co, trattabile in tutti i quadranti : soltanto la palpazione di quello superiore 
destro risveglia modica reazione di difesa : il bordo epatico si percepisce a tre 
dita sotto Parco costale ma non è palpabile la coloristi. Si avverte bene il polo 
inferiore, del rene destro. Alla percussione l’ottusità epatica inizia alla sesta 
costa sulla mammillare e si mantiene fino a tre dita sotto Parco costale. 

Esame delle orine positivo per pigmenti biliari. 

All’esame radiografico non si vedono ombre sospette per calcoli biliari. 
L’ombra epatica appare ingrandita in modo uniforme. L'esame radioscopico 
della funzionalità gastro-duodenale non dimostra lesioni organiche apprez¬ 
zabili. L’esame radiografico con somministrazione di gr. 30 di BrK dimostra 
dopo cinque ore nella regione epatica la presenza di una piccola ombra ton¬ 
deggiante che riproduce abbastanza bene lo stampo della cistifellea ed a cui 
corrisponde il punto di dolore sotto il controllo radioscopico. 
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Diagnosi : angiocolecistite. 

Il paziente continua ad avere pressoché quotidianamente crisi dolorose 
con rialzi termici di media intensità alternati con periodiche temperature di 
40°. Chiede insistentemente un intervento liberatore. 

Operazione (25-5-1925, Prof. Rolando). Eteronarcosi. Incisioni di Kelir. 
Nel campo laparatomico appare immediatamente il bordo epatico col lega¬ 
mento rotondo : a destra di questo non si pone in evidenza la cistifellea mal¬ 
grado la metodica ricerca coadiuvata da opportuna impostazione di compres¬ 
se e divaricatori: non appare neppure la incisura, cistica. Il bordo epatico 
viene sollevato fortemente da un assistente, il colon depresso ed un largo diva¬ 
ricatore applicato al bordo laterale della incisione laparatomia. Appare al¬ 
lora la colecisti molto profondamente situata e stretta contro la faccia infe¬ 
riore del lobo destro del fegato, in posizione quasi affatto trasversale in modo 
da presentare il fondo alla volta diaframmatica lungo la linea ascellare poste¬ 
riore: Porgano è piccolo quanto una castagna, piriforme, re tratto sotto una 
sierosa grigiastra aderente al fegato mediante tessuti plastici serrati di data 


antica : non contiene calcoli. 

Colecistectomia. Drenaggio capillare. Sintesi. 

Dopo tre giorni viene levato il drenaggio e la ferita guarisce per prima. 
Il paziente non ha più dolori. La ferita si riapre spontaneamente dopo 10 gior¬ 
ni per dare esito a discreta quantità di siero ematico: segue la eliminazione 
di qualche filo di catgut. Alimentazione ottima ed ottima assimilazione. 

11 31 luglio 1925 il paziente esce completamente guarito. 

Esame macroscopico : cistifellea piccola ; ispessimento notevole delle pa¬ 
reti per tessuto denso per sclerosi; la sierosa grigiastra, opaca, presenta tessu¬ 
ti plastici di pericolecistiti di antica data. La mucosa presenta ulcerazioni, in 
certi punti è edematosa, in altri è sostituita da connettivo. 11 contenuto è 
bile scura, densa, mista a muco-pus. 

Esame microscopico: esiste ispessimento da sclerosi degli strati con di¬ 
struzione di gran parte dell’epitelio della mucosa e superficialmente del elio- 
rion ; infiltrazione leucocitaria ed emorragica diffuse profondamente fino nella 
fibrosa e sottosierosa. Villi appianati. 


Il caso clinico che io riferisco dimostra quanta importanza possano avere 
le malformazioni della colecisti nella genesi di certe sue alterazioni morbose. 
La letteratura è ricca di casistica a proposito di processi flogistici non calco¬ 
losi della cistifellea, ma è evidente che l’individualità clinica, a cui tali quadri 
sono assurti, senza dubbio, nella maggioranza dei casi è basata sull'osserva¬ 
zione di cistifellee originariamente ben conformate. Avviene infatti assai spes¬ 
so, che nel decorso di speciali malattie a carattere infettivo, a germe noto ed a 
sede specialmente enterica, la colecisti sia colpita da un processo infiammato- 
rio che è abitualmente della stessa natura della malattia in corso. Invece, 
allorché la colecistite senza, calcoli si verifica in un organismo privo di malat¬ 
tie in atto, più ardua è l’interpretazione etiologica e patogenetica, ed è appun¬ 
to in simili casi che la conformazione e la funzionalità delle vie biliari hanno 
una parte importantissima. 

Noi sappiamo che tra le vie di infezione della cistifellea quella ascendente 
o canalicolare, per il suo semplice concetto meccanico, ha trovato maggiori 
consensi che non la sanguigna e la linfatica, nonché la discendente o quello 
per immediata contiguità, e ciò perché appare più facile che l'infezione arrivi 
alla cistifellea risalendo il coledoco ed il cistico considerando che la bile è un 
buon mezzo di cultura, ottimo anzi nel caso di ristagno; e che le grandi vie 
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biliari hanno un microbismo dirò così, fisiologico, alla, cui diffusione in ascesa 
si oppone soltanto Fazione della normale corrente in senso opposto. Solo 
quando questa venga per qualunque motivo ostacolata, sia pure in modo più 
o meno forte, i germi possono risalire le vie angiocolite (Ehret-Stolz) e pren¬ 
derne all’occasione stabile possesso profittando del terreno reso dalla stasi fa¬ 
vorevole allo sviluppo delle loro colonie. 

Quanta importanza abbia detta stasi nella genesi della, infezione biliare 
pare dimostrato sniffimelitemente dal nostro caso nel quale la semplice inge 
stione di una bevanda molto fredda avrebbe provocato l’insorgenza del primo 
episodio che può essere attribuito ad una più fortemente protratta tonicità 
dello sfintere di Oddi irritato dal contatto improvviso del liquido a bassa tem¬ 
peratura. Avvenuta la stasi biliare e l’esaltazione batterica e stabilitasi quindi 
la reazione morbosa delle vie biliari, nel nostro soggetto era. naturalmente 
meno agevole 1 ordinario ritorno alla regolare restaurazione della normalità, 
a motivo della speciale malformazione congenita che sta qui a rappresentare 

1 originale lato debole dell’organo come nei non frequenti casi che in lettera¬ 
tura troviamo descritti. 

Gli studi sulle anomalie della cistifellea sono molto va rii perchè « ogni 
singolo caso rappresenta una forma isolata ed assume spesso una individualità 
speciale (Kehr) ». È così che troviamo una statistica di Esimer su 14 casi di 
mancanza, della, cistifellea, uno studio di Sherren sopra una doppia- vescichetta 
biliare con doppio cistico, un caso di Hoffmann ed Alien Jackson nel quale la 
colecisti aveva fatto ascesso al lobo sinistro del fegato posteriormente a con¬ 
tatto dell’esofago, uno studio di Walton che in una nata molta trovò la cisti¬ 
fellea sotto al lobo epatico sinistro a sinistra della, vena ombelicale e del lega¬ 
mento falciforme ed il cistico diretto a destra, un altro di Vignard con cisti¬ 
fellea sulla linea, xifo.ombelicale; anche Ricciuti in un recente lavoro di ano¬ 
malie presenta, un caso di vescichetta biliare posta a sinistra dei dotti epatici 
principali. Ma la posizione anomala, della colecisti verso destra non manca di 
essere stata riscontrata, come nel caso di Reboul di colecistostomia lombare, 
nel caso 2 di Riedel, nei casi di Robson e di Kehr. 

Il nostro, per la topografia anormalmente destra e posteriore può essere 
con quesiti accomunato : certo è che in esso, come del resto anche nei casi pre¬ 
cedenti di colecistite da. vizio di posizione una volta avvenuta l’infezione della 
colecisti, la ristrettezza dell’angolo di unione epatico-cistico ha sostenuto una 


parte preponderante nel mantenimento di una cistocolestasi meccanica e per 
ciò della infezione, la quale continuò cronicamente dopo il primo episodio e 
con successive riacutizzazioni portò ad una sclerosi dell’organo : noi sappiamo 
infatti che le coliche sono dovute non solo all’impedito deflusso biliare ma an¬ 
che alla limitata distendibilità della colecisti, organo sensibilissimo e che ha 
bisogno delle sue normali dotazioni di movimento. 

Richiamo eziandio qui l’attenzione sull’importanza, che ha una colecisli 
infiammata rispetto alle vie biliari principali perchè il caso nostro è dimostra¬ 
tivo a tale proposito e perchè ritengo che sia questa una nozione di vero inte- 
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resse pratico. Dal punto di vista genetico il nostro caso infatti dimostra clic 
periodicamente, con lo stabilirsi di una crisi di colecistite, le vie biliari princi¬ 
pali entrano in uno stato reattivo di angiocolite che di volta in volta è ca¬ 
pace di lanciare periodiche irradiazioni flogistiche nelle vie biliari principali, 
onde le facili ostruzioni da edema infiammatorio della mucosa. Le speciali 
condizioni in cui deve trovarsi la cistifellea sono rappresentate dalla persi¬ 
stenza dell’ostacolo al deflusso, equivalente di uno stato flogistico cronico, e 
cioè di quello stato che Rosenow e Rieman hanno analizzato dimostrando che 
i batteri possono anche mancare nel liquido ma si trovano allora nelle pareti 
della colecisti dove restano quasi in attesa del momento propizio per tentare 
novelli sconfinamenti. 

L’Anatomia Patologica della colecistite da malformazione non differisce 
punto da quella delle comuni colecistiti calcolose in quanto la malformazione, 
come fattore di stasi, è capace di provocare effetti analoghi a quelli del calcolo 
in quanto questo è causa di colecistite. Sono la permeabilità più o meno facile 
del dotto cistico e la virulenza del microbo* le ragioni da cui derivano le alte¬ 
razioni anatomiche della colecistite. La forma acuta recidivante che deriva 


abitualmente dalle malformazioni sta a rappresentare, tanto nelle autopsie che 
nelle biopsie operatorie la recidiva di una o di parecchie infiammazioni pre¬ 
gresse con aderenze pericolecistiehe serrate, di antica data, con ispessimento 
notevole e perdita di elasticità e contrattività delle pareti, con colorito bian¬ 
castro, con edema e turgore della mucosa rosso bruna, talvolta con ulcerazioni; 
il contenuto è dato da bile più scura e più densa del normale. L’esame istolo¬ 
gico dimostra ispessimento degli strati con processi distruttivi a carico dell’e¬ 
pitelio della mucosa e superficialmente del chorion, con infiltrazioni leucocita¬ 
rie ed emorragiche nella fibrosa e sottosierosa, sopratutto con segni palesi di 
processi di riparazione che avvengono per proliferazione cellulare dei linfociti 
e delle cellule fisse connettivali nonché per organizzazione di essudati emorra¬ 
gici o fibrinosi da cui deriva il sopra aciennato ispessimento parietale. L’a¬ 
spetto di queste cistifellee è dunque caratteristico e bene riconoscibile per 
molti rispetti durante un intervento od autopsia (cistifellea sclero-atrofica di 
Aschoff). 

La stasi biliare alitiasica che è causa di flogosi e perciò di queste altera¬ 
zioni è dovuta, la maggior parte delle volte, alla posizione e conformazione ano¬ 
mala della cistifellea, del suo eolloi o del cistico non senza complicanze di ingi¬ 
nocchiamento dei condotti o di notevoli alterazioni del loro angolo di incon¬ 
tro, come nel caso nostro in cui la cistifellea disposta trasversalmente deter¬ 
minava un anormale rapporto di confluenza del dotto epatico col cistico. 

Il fortuito incontro di questo reperto mi ha indotto ad alcune sistematiche 
ricerche anatomiche nello intento di stabilire se ciò stia a rappresentare una 
vera rarità o se piuttosto non sia invece meno uniforme la posizione che siamo 
usi ad attribuire alla cistifellea; queste metodiche ricerche mi hanno infatti 
condotto a qualche conclusione che ritengo utile per la pratica chirurgica ri¬ 
ferire. 
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L noto che i rapporti topografici tra cistifellea e parete sono sempre stati 
•-schematizzati in clinica secondo il concetto che la zona costo-muscolare destra 
corrisponda sulla parete alla posizione della colecisti sottostante : vi è chi af¬ 
ferma che r organo in questione si trova tra la para sternale e la emiclaveare 
destra subito lateralmente al margine destro del muscolo retto (Sacconaghi) e 
non manca Taffermazione di altri (De Castro, ecc.) i quali sostengono che la 
cistifellea corrisponde a dieci-dodici centimetri dalla linea mediana nella mag¬ 
gior parte dei casi e ad 1-2 cm. dal margine esterno del muscolo retto meno 
frequentemente. La letteratura ci offre inoltre uno studio, pubblicato da Vi- 
renque nel 1020, secondo cui la proiezione della colecisti sulla parete addomi¬ 
nale sarebbe rappresentata da una zona più larga, la cosidetta « zona vescico¬ 
lare », triangolare, limitata da una verticale condotta alTunione della ottava e 
nona cartilagine costale, una orizzontale condotta per la estremità della un¬ 
dicesima costa ed una obliqua che unisce le due estremità delle precedenti. Del 
resto già Kelir aveva dato come normale la posizione della- cistifellea sul mar¬ 
gine esterno del muscolo retto aggiungendo che avendo a che fare con altera¬ 
zioni patologiche il chirurgo la potrà riscontrare in sedi affatto diverse, in 
alto sotto il fegato, in basso al livello della regione recale, più a- destra o più 
a sinistra. 


Colle mie ricerche (eseguite nell’Istituto di Medicina Operatoria della no. 
stra Università) mi sono proposto di controllare: 

D se il bordo esterno del muscolo retto sia veramente la linea topogra¬ 
fica che più frequentemente corrisponde sulla parete alla posizione della co¬ 
lecisti ; 


2) nell'impossibilità di concludere nel senso indicato, indagare se esista 
una posizione della colecisti che il pratico debba ritenere come la più frequente, 
a riscontrarsi per trarre da essa le conseguenti norme di tecnica riguardo al¬ 
l’incisione della parete. 

Lo studio di trenta soggetti di media età mi ha dimostrato : 

Il che la cistifellea non corrisponde quasi mai con esattezza al bordo 


laterale del muscolo retto addominale di destra ; 

2) die esiste una tale varietà topografica di colecisti da rendere presun¬ 
tuoso affermare quale posizione sia in confronto delle altre frequente da meri¬ 
tare di essere per la pratica di preferenza indicata. Difatti in 0 casi ho riscon¬ 
trato la cistifellea media-lmente al bordo laterale del muscolo, in 3 casi a due 
centimetri lateralmente al bordo stesso. Negli altri 21 soggetti la cistifellea è 
stata riscontrata ancora- lateralmente al muscolo, ma in 18 casi la distanza da 
esso variava tra i quattro ed i dodici centimetri. In tre casi ho riscontrato la 
colecisti in sede lombare destra come nel nostro caso clinico, corrispondente 
col suo fondo alla linea ascellare posteriore a livello della 8 a costa. La tecnica 
della laparatomia ad hoc potrà molto avvantaggiarsi perciò dalla incisione 


obliqua sottocostale, specialmente quando l’esame clinico avrà dimostrato una 
destroposizione della colecisti. 

Ritengo preziosa però anche la incisione mediana di Mayo per i casi, so¬ 
prattutto, nei quali Tesarne clinico impone l’ispezione operativa simultanea 

di altri organi. 
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Le maiconforinazioni e le altre disopie della cistifellea che tanto contri¬ 
buiscono a favorirne la morbilità non sono altro che deviazioni nel decorso 
normale di sviluppo dell'organo ; questo ha la sua origine, secondo le ricer¬ 
che di Brachet, dalla parte ventrale del duodeno sotto forma di evaginazione 
che penetra nel mesenterio ventrale ; questa evaginazione presenta una parte 
anteriore o craniale, abbozzo epatico, ed una posteriore o caudale, abbozzo 
cistico. Di queste due parti che vanno separandosi come due diverticoli, la 
prima dà luogo al parenchima delle cellule epatiche ed ai dotti principali, la 
seconda alla vescicola biliare ed al suo condotto escretore. I due abbozzi sono 
nettamente separati e la fissazione sottoepatica della cistifellea è un fatto più 
tardivo. 

È chiaro perciò che la evaginazione da cui trae origine la colecisti può 
farsi in direzione diversa da quella dell’abbozzo epatico perchè non vi è or¬ 
gano che obblighi la. sua origine ad una sede costante, e varia può ugualmente 
essere là sede della sua lussazione alla faccia inferiore del fegato perchè non 
vi è formazione embriologica od anatomica che guidi l’abbozzo cistico in una 
particolare sede epatica di fissazione. 

La incostanza di siede della colecisti è dunque un fatto spiegabile colla 
indipendenza ontologica della sua embriogenesi rispetto alPorgano alla cui 
secrezione è destinata à. servire di ricettacolo. 


E poiché le colecistiti da maìforinazione della cistifellea non presentano 
sintomi speciali in confronto delle comuni, le quali a lor volta hanno una sin¬ 
tomatologia quasi sempre identica a. quella delle litiasiche, ritengo qui fuori 
tema elencare i fenomeni rivelatori ben noti a chi legge e sinteticamente già 
radunati nellai denominazione di « malattia vescicolare ». 

Su questa identità sintomatologica io insisto semplicemente, ricordando 
che se in generale il pensare alla calcolosi raramente è fallace, Krukenberg 
(1903), Borghi (1913), Schmieden (1920) ed altri chirurghi hanno dimostrato e- 
ripetuto che possono insorgere coliche tipiche anche per una cistifellea. da ri¬ 
stagno e che Chauffard in proposito ha scritto: «siamo dunque prudentissimi 
per ciò che annunciamo e non promettiamo l’ablazione di calcoli più o meno 
voluminosi e numerosi allorché non sappiamo nulla, mentre l’operazione può 
benissimo far trovare una infiammazione cronica di una cistifellea disabitata - 
La chirurgia biliare è una chirurgia a sorprese: non dimentichiamolo; ed il 
mezzo migliore sarà quello di non sorpassare i limiti di ciò che possiamo af¬ 
fermare e di evitare ai nostri malati ed a noi stessi qualche amara delusione »- 

Certo è che anche le colecistiti da malformazione sono capaci di compli¬ 
carsi con la colangite, con pancreatiti acute e croniche alle quali, secondo 
Kehr, dobbiamo molte forme di ittero infiammatorio, con la gangrena, con la 
peritonite diffusa anche senza perforazione della colecisti, con la formazione 
di fistole biliari cutanee o viscerali, con la formazione di calcoli, col car¬ 
cinoma. 

Da questi vari elementi non può non essere in diverso modo influenzata la 
prognosi, la quale nelle colecistiti su cistifellee normalmente conformate deve 
essere migliore di quella ammissibile pei casi di malformazione da noi presi in 
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particolare esame, dovendosi ognora tener presente che una colecistite svol¬ 
tasi sopra una colecisti mal conformata, mostra sempre una maggiore ten¬ 
denza a recidivare con pericolo di gravissime complicazioni. 

Il trattamento delle colecistiti costituisce una larga parte della terapia 
biliare e, anche per ciò che riguarda le malformazioni, in certi casi si conserva 
ancora di competenza medica: difatti lo studio della profilassi delle colecistiti 
e la cura delle colecistiti secondarie a malattie intestinali da infezione man¬ 
tengono la colecistite acuta e la cronica non calcolosa nell’interlimite inedico- 
cbiruigico perchè la possibilità di una reintegrazione col trattamento medica¬ 
mentoso non si deve escludere. Vi sono però casi nei quali per speciali condi. 
zioni anatomiche e cliniche la colecistite diventa di pertinenza della chirurgia: 
è qui precisamente che occorre la collaborazione del medico col chirurgo per¬ 
chè i vantaggi dell'intervento si dimostrano inversamente proporzionali col¬ 
l’incauto ritardo dello stesso. 

Dato dunque che non poche colecistiti sono mantenute allo stato cronico 
recidivante da un fondo di anatomica malformazione, i medici che si adagiano 
in lunghe attese mostrano di ignorare le numerose e gravi complicanze imme¬ 
diate e tardive che minacciano la vita dei loro mirandi. L’operazione deve es¬ 
sere dunque proposta a tempo , ciò è a dire per tempo , il che, in tema di cole 
cistite, significa operare quando le forze di resistenza del paziente sono an¬ 
cora valide e prima di un eccessivo decadimento organico e di gravissime com¬ 
plicazioni che rendano controindicato o vano il troppo tardivo intervento. Che 
se, come nel nostro caso, esistono angiocoliti od epatiti o pancreatiti concomi¬ 
tanti, queste dovranno festinare Fazione che sarà ancora tanto più feconda ili 
buoni risultati quanto più sarà precoce. 

Riguardo alla scelta dell'intervento anche a proposito di colecistite, come 
per la litiasi, vi è stata discussione circa la maggiore opportunità della cole- 
cistostoniia o della colecistectomia. Cerio che non resteranno mai dubbi sulla 
condotta da seguire quando si tratti di malformazioni della colecisti : in 
simili casi, più ancora che nelle colecistiti su vescichette normali, le lesioni 
anatomiche della cistifellea, infiammata sono tali che « essa si può considerare 
un organo in tutto od in parte privato della sua attività funzionale» (Asehoffj 
perchè sono limitate se non annullate le funzioni assorbente ed espulsiva dei 
fondo e del corpo e quella regolatrice del collo. Poiché queste cistifellee sono 
inutili, anzi dannose, l’unica cura razionale è la loro asportazione. 

Alla stomia potrebbesi far ricorso soltanto in certi casi nei quali più che 
alla radicalità della cura il chirurgo deve provvedere all’imminenza del peri, 
colo : del resto* è pacifico che come trattamento di elezione la stomia è da 
scartare considerato che la malattia risiede nelle pareti più che nel contenuto 
della cistifellea. 

Del pari la colecistoenterostoinia è controindicata nei casi di malforma¬ 
zione per il caratteristico stato sclero-atrofico dell’organo, nè è consigliabile 
nella generalità dei casi trattandosi di processi flogistici. 

Un problema interessante è quello della indicazione al drenaggio delle vie 
biliari principali come atto complementare della colecistectomia. Non sono po- 
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chi nè tra i meno quotati gli Autori che hanno sostenuto la necessità di 

% 

questo intervento destinato a dominare la flogosi dei dotti biliari (Riedel, 
Kekr, ecc.) nella colecistite con angiocolite. Il nostro caso starebbe a dimo¬ 
strare come dalla semplice colecistectomia si possa trarre notevole vantaggio 
anche per le flogosi delle vie biliari come per la risoluzione delle pancreatiti. 


senza bisogno di più estesi interventi: la spiegazione di questo fenomeno sta 
rebbe nel fatto, olinai ammesso dalla maggioranza degli Autori, che la cole 
cistectomla provoca conseguentemente una dilatazione delle vie biliari prin 
cipali ed una perdita della funzione stìnterica dell’ampolla corrispondente 
mente a ciò che si nota negli animali privi costituzionalmente di colecisti. 


La colecistectomia resta quindi l’intervento di scelta nelle colecistiti, in 


particolare nelle colecistiti da malformazione. 

Ma l'asserto di chi sostiene che la colecistectomia è un intervento di esito 
sicuro come l’appendicectomia non deve accettarsi senza le debite riserve. 

Gli studi sulla portata della chirurgia biliare non sono ancora abbastanza 
perfezionati ed è necessario che prima di affermare l’innocuità di una' coleci¬ 
stectomia giunga a conoscenza dei pratici la sintesi del lavoro che tanti ricer¬ 
catori hanno intrapreso e vanno svolgendo per stabilire il valore della funzio¬ 
nalità epatica, nozioni solile quali è lecito sperare di poter stabilire in seguito 
più sicuri giudizi prognostici. 
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LAVORI ORIGINALI 

I. 

Sezione Chirurgica dell'Ospedale Civile di Persiceto 

diretta dal Prof. A. Martinelli. 

Pelviperitonite ad insorgenza immediata consecutivamente 

a raschiamento dell’endometrio. 

Considerazioni patogenetiche ed una modificazione ai dilatatori cilindrici di Hegar 

per il doti. Pietro Frassineti, aiuto. 

Infirma spesso il derivato dell’indagine clinica il fatto clic ogniqualvolta 
si ricerchi il perchè di un qualsiasi fenomeno morboso, vengono imposte 
alla mente vie induttive di ragionamento che, partendo da un effetto con¬ 
trollabile, debbono risalire a possibili cause molteplici, spesso oscure, a volte 
contrastanti, agenti comunque in un ordine di fattori minutissimi di colle¬ 
ganza, di interdipendenza, di successione, o di elisione, in un campo troppo 
scarsamente o affatto illuminato dalle scienze positive; così da riescire non 
sempre facile, a volte impossibile lo scindere queste cause e l’analizzarle, e 
conseguentemente il rivestire ciascuna di esse di una propria, definita ed 
effettiva ingerenza od efficacia nella determinazione della sindrome in esame. 

Cause molteplici e spesso diversissime cui rispondono effetti identici o 
simili. Effetti disparati susseguenti a cause simili od apparentemente tali. 

Al clinico non è in tal caso consentita che una facoltà di cernita in 
ordine ad una percentuale di probabilità e un diritto di preferenza in ordine 
ad una logicità di susseguenza delle cause che meglio calzano agli effetti. 
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È noto come una pelviperitonite possa seguire ad un raschiamento del¬ 
l’endometrio, quando questo venga compiuto nell’assenza di quelle cautele che 
debbono essere preliminari a qualsiasi intervento operativo; indipendente¬ 
mente quindi dall’ingerenza di particolari fattori occasionali di natura meno 
comune e perciò meno sospetti al giudizio clinico. 

È necessario peraltro che questi eventuali fattori vadano indagati e va¬ 
lutati non appena sopravvengano elementi nuovi ad infirmare il valore della 
causa più largamente invocata, spostando l'attenzione dallo stesso effetto verso 
una causa diversa. 

Il caso presente, pelviperitonite conseguente a raschiamento dell’endo¬ 
metrio, credo possa fornire motivo a considerazioni del genere, portando a 
svestire di molta importanza patogenica quegli agenti occasionali che più 
comunemente vengono posti in questione al verificarsi di simili evenienze, 
per esporre alla luce della critica altri fattori di più modesta apparenza e 
meno volentieri osservati, ma forse non di minor peso nell’ordine dei coef¬ 
ficienti patogenetici. 

È per questo che lo riferisco. 

B. L., a. 17, da Bondeno. 

Anamnesi. — Gentilizio indenne. 11 padre è vivente e in istato di ottima salute, 
con esso, vivi e sani, sono tre fratelli. La mamma è morta ancor giovane in seguito 
ad aborto; sembra per setticemia. 

L’ammalata, nata a termine da parto spontaneo, ebbe allattamento materno. 

Non ricorda di aver sofferto malattie degne di particolare menzione; all’infuori di 
una infezione morbillosa contralta all’età di 10 anni. 

Mestruò a 15 anni. In seguito il flusso mestruo ha tenuto costantemente la nor¬ 
malità per epoca di comparsa, durata e abbondanza. 

Gol giorno o dell’ottobre dello scorso anno l’inferma controlla l’iniziarsi di per¬ 
dite ematiche extra-catameniali, perdite di non grave entità, che all’inizio saltuarie, 
si fanno presto quotidiane e si protraggono, senza riescire moleste per concomitante 

sensazione penosa o dolorosa, per circa tre mesi. 

Durante questo periodo i ritorni mestruali vengono segnati da un notevole abnorme 

aumento della quotidiana perdita sanguigna. 

Hanno preceduto di qualche tempo l’esordire dello stato metrorragico scarse per¬ 
dite leucorroiche, costituite dall’emissione di muco chiaro e filante, alle quali l’inferma 
non ha annesso alcuna importanza. 

Allo scadere del terzo mese l’ammalata preoccupata dell’immodificato protrarsi di 
questo stato di cose, si presenta ad una visita sanitaria, che ne determina il ricovero 

in Ospedale per i provvedimenti che il caso esige. 

Esame obiettivo. — Stato di nutrizione: discreto. Crasi sanguigna : normale. Fun¬ 
zionalità renale: normale. 

N. N. a carico dei vari apparati e sistemi; apparato genitale escluso. 

A. genitale: Vagina profonda, inclinata oltre la norma dall’alto al basso, dall in¬ 
dietro all’avanti. 

Collo uterino: nella portio vaginalis cilindro-conico, di lunghezza superiore alla 
normale; un poco più molle che di norma. Dall’orificio esterno, circolare e arrossato ai 

bordi, esce sangue misto a scarso muco filante. 

Corpo dell*utero : a superficie liscia, regolare; di consistenza leggermente diminuita, 
di dimensioni fisiologiche; alquanto dolente; mobile; marcatamente antiflesso, così da 
assumere sul tratto istmico un'angolatura di molto superiore ai 90°. 

Annessi : normali. 

Nulla nell’ambito dei parametri. 

Diario clinico. — In seconda giornata dall’ingresso si pratica, previa dilatazione 
immediata con gli Hegar comuni, il raschiamento dell’endometrio. 

La curetta aggredisce un tessuto spesso e molliccio, che rimosso e riversato allo 
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esterno, si presenta quale una purée o pappa color feccia di vino, in mezzo alla quale 
si può controllare qualche villosità mucosa intatta. 

Lo scolo ematico dalle pareti cruente è piuttosto abbondante. 

Si introduce uno zalto di garza imbevuto di alcool iodato che viene rimosso tra¬ 
scorse 24 ore. 

Nei primi giorni successivi all’intervento è in quantità rimarchevole che si verifica 
una perdita siero-ematica dai genitali. 

In terza giornata dal raschiamento l’inferma accusa improvvisamente un dolore 
acuto tensivo esacerbantesi accessionalmente con intercorrenti pause o remissioni che 
localizza in corrispondenza del quadrante addominale sinistro inferiore. 

Questo dolore trova riscontro all’esame clinico in una notevole contrattura difen¬ 
siva della muscolatura parietale della fossa ileo-inguinale sinistra; contrattura che in 
grado attenuato si provoca pure alla palpazione degli altri settori addominali, verso i 
quali si portano le irradiazioni dolorose emananti dal focolaio a sede pelvica. 

Non vengono denunciate irradiazioni algiche verso altre sedi (lombi, coscie o perineo). 

L’esplorazione e la palpazione bimanuale riescono oUremodo dolorose suscitando 
la prima come la seconda un marcato atteggiamento di difesa delle pareti addominali. 

L utero, per quanto la marcata contrattura e la dolorabilità delle pareti consente 
di percepire, non e grande e conserva la sua mobilità su di una ampiezza fisiologica. 
I fornici resultano normali per consistenza ed elasticità. 

Non si palpano resistenze o pastosità così nelLambito del parametrio come,' più lon¬ 
tano, nel territorio annessiale. 

La curva termica, ascende progressivamente con modiche elevazioni iniziali, per 

raggiungere in quarta giornata i 38°, e in settima i 39°; assumendo caratteri di inter¬ 
mittenza. 

Non v’è brivido. 

Il polso sale rapidamente in frequenza (p. 120-130 al minuto p.) e si fa ipoteso. 

Non si ha vomito, ma anoressia spiccata e nausea. 

L’alvo da prima stitico, si farà poi diarroico. 

Si prescrive l’immobilità più rigorosa in decubito supino, si pone l’inferma in po¬ 
sizione declive, si applica in permanenza una borsa di ghiaccio sull’addome. 

In nona giornata si inizia una terapia vaccinica antipiogena polivalente (Mipio del- 
I I. S. M.). 

In dodicesima giornata, cioè alla seconda iniezione di Mipio, lo stato febbrile sem¬ 
bra subire una remissione (37,1-37,5) la quale si attarda di alcuni giorni. 

L’apparente miglioramento distrae da qualunque previdenza terapeutica. 

E, sul finire della prima settimana di acquiescenza, nella quale peraltro la vecchia 
sintomatologia non s’acqueta completamente, si ha un brusco ritorno allo stato acmeico. 

La temperatura risale rapidamente al livello dei 39°. 

Il polso che, pur non avendo in frequenza e pienezza raggiunto la normalità, aveva 
in questo senso un poco riacquistato, ritorna presto molle e rapido. 

Il dolore subisce una nuova recrudescenza. Acuto, a volte lancinante, sul quadrante 
inferiore sinistro, si diffonde in grado attenuato sugli altri quadranti addominali, così 
da rendere l’ammalata insofferente ad ogni manovra palpatoria. 

Inappetenza e nausee si accentuano. Si presenta lo stimolo al vomito. 

L’alvo si fa rapidamente diarroico. 

Lo stato di astenia e di deperimento assume presto proporzioni allarmanti. 

Si ha assenza assoluta di scolo ematico dai genitali anche nella fase mestruale. 

L’addome diviene meteorico e leggermente tumido. 

La palpazione bimanuale, penosissima e intollerabile, specie se la mano viene por¬ 
tata sulle fosse ileo-inguinali e sull’ipogastrio, riesce indaginosa per la marcata oppo¬ 
sizione difensiva delle pareti addominali. 

L’esplorazione, oltremodo dolorosa, non controlla ancora modificazioni patologiche 
sui fornici nè raggiunge resistenze profonde. Non riesce psssibile delimitare esatta¬ 
mente i confini dell’utero, nè controllarne la mobilità, che sembra peraltro ridotta. 

Si ritorna alla vecchia terapia e si ritentano iniezioni di Mipio, che non sortono 
tuttavia alcun effetto. Si associano cardiotonici e sedativi. 

La malattia progredisce e la sintomatologia varia seguendo l’evoluzione morbosa. 

Cessano gli stimoli al vomito e si attenuano le nausee. 
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Al dolore acuto e violento subentra un dolore sordo e tensivo che va localizzandosi 
su di ambedue le-fosse ileo-inguinali e sull’ipogastrio. 

L’addome si tumefà su queste zone, presentandosi relativamente depresso sulle so¬ 
vrastanti per una linea di demarcazione che sale progressivamente verso l’ombelicale 
trasversa. 

La temperatura si mantiene elevata. 

Si conserva oltremodo dolente la palpazione sull’ipogastrio e sui quadranti infero- 
laterali. 

Meno dolenti e più depressibili sono le pareti sui quadranti superiori. 

L’esplorazione sempre dolorosa, segnala una massa pastosa depressibile alla pres¬ 
sione digitale, colmante in parte il fornice posteriore. I fornici laterali presenteranno 
presto gli stessi caratteri in grado ridotto. 

L’esame obiettivo praticato nel giorno 5 marzo segnala: 

Stato di nutrizione scadentissimo. 

Ematosi: povera. Cute e mucose visibile marcatamente pallide. 

Apparato ganglionare: linfoghiandole ingrossate, dure, indolenti t agli inguini. 

A. R. : pochi rantoli ipostatici alle basi. R. 26 al m.’, ritmiche di ampiezza normale. 

A. C. : cuore nei limiti fisiologici. Toni puri. P. r. 125 normale per ritmo, legger¬ 
mente ipoteso, molle; è percettibile qualche onda dicrota. 

A. D. : lingua patinosa. Alvo diarroico. Feci fetide. 

Addome depresso al di sopra dell’ombellicale trasversa; bombò al disotto, sull’ipo¬ 
gastrio e sulle fosse ileo-inguinali. Pareti contratte. 

Alla palpazione si risveglia dolore sui quadranti inferiori. I quadranti superiori 
sono indolenti. 

Sui primi è rilevabile una fluttuazione profonda per un’onda che si trasmette al¬ 
l’impulso della mano da una fossa iliaca all’altra. 

Alla percussione, timpanismo marcato sui quadranti superiori. 

Ipofonesi degradante in ottusità assoluta sugli inferiori, così sull'ipogastrio, come 
sulle regioni ileo-inguinali. 

La zona ottusa non si modifica di limiti e configurazione col variare del decubito. 

A. G. : l’esame ginecologico riesce ancora fortemente doloroso. 

Il collo dell’utero è di dimensioni superiori alla norma, piuttosto molle. 

Il corpo non ò delimitabile, resultando inglobato in una vasta massai di consistenza 
duro-pastosa, occupante i fornici laterali e in maggior grado il posteriore così da col¬ 
marlo in totalità, spingentesi in alto sino quasi all’ombellicale trasversa. 

Non si controlla fluttuazione sui fornici. 

Si decide l’intervento pel giorno 6. 

Viene praticata, in narcosi eterea, sulla fossa ileo-inguinale destra, una laparotomia 
col taglio della laparotomia sottoperitoneale del Pozzi, dando esito a oltre un litro e 
mezzo di pus fetido, giallastro, fluido. 

Il controllo bacteriologico è positivo pei piogeni comuni. 

L’ammalata va da allora lentamente, ma progressivamente migliorando. 

Per quanto consentono di stabilire He notizie anamnestiche e il diario 
clinico, al raschiamento dell’endometrio praticato dietro indicazione pre¬ 
cisa, al primo ingresso dell inferma in Ospedale, deve indubbiamente attri¬ 
buirsi il valore di causa determinante l’infezione piogenica del peritoneo 
pelvico. 

Ma ferma restando in tutta la sua efficacia l’ingerenza della causa ac¬ 
cennata nella sua totalità, nel suo complesso cioè di elementi costitutivi, 
conviene minutamente indagare in danno di quale fra cotesti elementi parli 
pili particolarmente la disamina critica, operante al servizio di valori se non 
di certezza, certo della più razionale probabilità, attraverso un procedimento 
di esclusione, molto spesso adottato dalla discussione clinica, in relazione 
ad un minore o maggior contributo di coeiTicenti probabili convergenti sulla 

causa o concausa sospetta. 
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Il raschiamento può agire in danno di chi lo subisce pel tramite di 
vari dei suoi elementi o fasi componenti : 

1) nella sua fase preliminare o di preparazione; 

2) nella sua fase attiva. 

Nel primo caso costituendo un veicolo di germi virulenti, dall’esterno 
all’interno, per scarse cautele di asepsi. 

Nel secondo determinando lesioni parziali o totali in profondità delle 
pareti uterine, prevaricando cioè nello scopo tecnico che si propone. 0 
cruentando inopportunamente per quanto secondo modalità accette ad una 
buona tecnica, una parete infetta, ricca di germi ai quali era preclusa la 
via verso-il restante dell’organismo per un equilibrio di valori offensivi e 
difensivi, per un contributo di locali immunità organiche o di concomi¬ 
tanti metamorfosi microbiche di ambientamento. 

E adattando la osservazione al caso nostro, un raschiamento può essere 
causa ad infezione del peritoneo pelvico: 

1) apportando germi dall’esterno, per manualità settiche, sulla su¬ 
perficie endouterina, ampiamente cruentata, e quindi ricca di vie pervie 
linfatiche e sanguigne costituenti un ponte di varco fra Tendo- e il perime- 
trio: infezione esogena; 

2) cruentando contro opportunità una cavità di per sè infetta, e 
aprendo per eguale meccanismo il passaggio al perimetrio di germi sino 
allora localizzati neH endometrio : infezione endogena; 

3) ledendo profondamente le pareti uterine così da facilitare o provo¬ 
care, per via diretta, 1 infezione della pelvi, da germi che, per esigua quan¬ 
tità o scarsa virulenza, sarebbero altrimenti riesciti innocui. 

Questi i perchè, isolatamente o cumulativamente operanti, comune¬ 
mente attribuiti ad una peritonite postuma a raschiamento. 

Vediamo ora come ed in quanta parte questi perchè calzino al caso no¬ 
stro, e se altri perchè in loro vece o in loro concomitanza possono essere 
giustamente sospettati. 

Il quadro morboso che ci interessa esordisce con una endometrite ver¬ 
ginale, indubbiamente di origine endogena, sostenuta cioè da germi comu¬ 
nemente esistenti in vagina, virulentatisi e pervenuti per una qualsivoglia 
causa alla cavità uterina; non resultando alcun dato anamnestico od ob¬ 
biettivo che ci consenta di ammettere una infezione blenorragica. 

È noto come queste endometriti banali, determinate dall’intervento di 
circostanze non sempre esattamente definibili, malattie generali, trauma¬ 
tismi, ecc., siano abbastanza frequenti nell’età pubere. 

Non è tuttavia da escludersi che in questa, come nell’età adulta, giuo- 
chino una parte di primaria importanza le deviazioni patologiche dell’u- 
tero, provocando ristagno in cavità di residui mestruali o di secrezioni che 
ne cagionino la dilatazione offrendo nel contempo una più facile penetra¬ 
zione ed un ottimo terreno di sviluppo e virulentazione alla comune flora 
batterica endovaginale. 

E ritengo che precisamente da quest’ultimo ordine di cause morhige- 
ne debbano essere prelevati gli elementi costitutivi del quadro patogenetico 
che meglio si adatta al caso proposto, essendo muta la ricerca anam- 
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nestiea per qualunque affezione pregressa od accidente traumatico predi¬ 
sponente. 

Comunque, di qualsivoglia natura siano la causa o ile cause determi¬ 
nanti, il fatto che permane indiscusso nella sua essenza e nei suoi effetti 
e che a me preme porre nel dovuto rilievo è una endometrite settica. 

Endometrite cronica sino dal suo esordire e rivestente la forma emor¬ 
ragica; quella forma cioè che con particolare frequenza si osserva insediata 
in uteri abnormemente deviati. 

Poco infatti parla la anamnesi di perdite leucorroiche, dominando nel 
reperto sintomatologico denunciato piccole e frequenti metrorragie, inter¬ 
correnti all’inizio, a comparsa quotidiana nell’evolvere della malattia. 

L’esame clinico reperta un utero di consistenza leggermente diminuita, 
benché di dimensioni fisiologiche, alquanto dolente alla pressione. 

Dall’orificio uterino esterno leggermente arrossato sui bordi scola, col 
sangue, scarso muco filante. 

L’intervento che già nella sua fase di dilatazione è causa ad abbon¬ 
dante scolo ematico, rimuove poi dalla cavità una mucosa ispessita ricca 
di fungosità e villosità fortemente vascolarizzate, che commista a notevole 
quantità di sangue, facilmente derivato dai capillari ectasici e lacerati, vie¬ 
ne ad assumere l’aspetto di una grossolana puree color feccia di vino. 

Reperto classico nella forma emorragica dell’endometrite verginale a 
causalità endogena. 

Cooperando così ogni dato anamnestico clinico e chirurgico ad affer¬ 
mare la diagnosi di endometrite settica, penso sia in modo assoluto da ri¬ 
tenersi infondato un qualsiasi indirizzo diagnostico verso una forma di me- 
troriagia discrasica o congestizia. 

Data altresì l’assenza di manifestazioni morbose (malattie di cuore, af¬ 
fezioni renali, epatiche, ecc.) che completino in questo senso il quadro no- 
sologico. 

Comprovata in tal modo resistenza di un processo infettivo endome- 
tritico, l’insorgere di una infezione piogenica nel dominio del peritoneo 
pelvico, a pochi giorni dall’intervento praticato allo scopo di rimuovere le 
condizioni favorenti il procrastinarsi di uno stato di malattia, indirizza a 
concludere che le stesse manualità cruente di rimozione della mucosa in¬ 
fetta, anziché drenare gli agenti di infezione verso l’esterno, abbiano aperto 
ad essi vie perfettamente opposte, favorendo il loro insediarsi, pel tramite 
delle vie linfatiche e sanguigne sui tessuti del perimetrio. 

Quando sia da escludersi o per lo meno superfluo ammettere come nel 
caso nostro, una penetrazione di germi dall’esterno attraverso manualità 
settiche; ed in modo assoluto da scartarsi l’ipotesi di una lesione profonda 
delle pareti uterine; assai improbabile su di un muscolo spesso e resistente, 
che fornisca alla mano ed all’orecchio la più confortevole garanzia di un 

buon procedimento tecnico. • 

Il meccanismo infettivo quindi resterebbe quello più sopra proposto. 
1 gei mi di provenienza endovaginale pervenuti sino alla cavità uterina, 
per abnormi condizioni strutturali di ambiente, compiono ora un nuovo 
sbalzo aggressivo, attraverso nuovi varchi aperti dal cucchiaio chirurgico. 
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Quesfia la via più facilmente percorsa movendo dall'effetto verso la 
causa da un’indagine clinica superficiale. 

Infatti è a mio parere doveroso ammettere, quale naturale conseguen¬ 
za ad una penetrazione degli agenti infettivi dall’endometrio al perime- 
trio per le connessioni linfatiche e sanguigne, che questi agenti si accen¬ 
trino ed agiscano elettivamente sulle zone da queste vie percorse e parti¬ 
colarmente dove queste vie si arrestano o confluiscono. 

Mentre le probabilità di una elezione di sede al di fuori di queste zone, 
dovrebbero essere estremamente scarse od inammissibili. 

I vasi arteriosi che partendo dall’utero costituiscono i peduncoli vasco¬ 
lari del legamento largo, l’arteria uterina, coi suoi rami terminali (arteria 
tubaiica mediale e ramo anastomotico dell’arteria ovarica) l’arteria ovarica 
col suo ramo collaterale (arteria tubar ica laterale), l’arteria del legamento 
rotondo, decorrono nella parte alta e mobile del legamento largo avvolti 
da un sottile strato di tessuto connettivo, per affondarsi nella porzione ba¬ 
sale di questo in un’abbondante atmosfera areolo-adiposa intersecata da 
fibre muscolari liscie (parametrium) che distanzia ampiamente i due fo¬ 
glietti sierosi, anteriore e posteriore, del legamento stesso per immettere 
senza limiti precisi nel circostante connettivo pelvi-sottoperitoneale. 

Mentre l'arteria ovarica e la arteria del legamento rotondo intersecano 
la parte superiore e sottile del legamento largo, l’arteria uterina, che rive¬ 
ste una superiore importanza, decorre nel suo tratto intermedio o porzione 
orizzontale sulla parte inferiore e spessa del legamento, ossia in seno al pa¬ 
rarne trio, per addossarsi nel suo tratto terminale al margine laterale del¬ 
l’utero. 

Le vene seguendo le arterie omonime si agglomerano, per numerose 
anastomosi e intricate tortuosità, in voluminosi plessi che si addensano, 
sulla guida dell'arteria maggiore, sui fianchi dell’utero e nell’ambito del 
tessuto parametrale (vene uterine). Mentre non hanno per la parte alta del 
legamento largo che più scarse ramificazioni ed anastomosi, in plessi di 
mole ridotta (vene ovariche e del legamento rotondo). 

I linfatici non battono vie diverse. Provenienti dalla tromba, dall’ovaio, 
accessoriamente dal legamento rotondo, in prevalenza dalle tre tuniche del¬ 
l’utero, formano nell’assieme un ricchissimo plesso che occupa nella parte 
maggiore il tessuto connettivo-adiposo del parametrio e pericervicale, in 
porzione ridotta il tessuto connettivo della restante parte del legamento 

largo. 

Da questo plesso partono tre gruppi di dotti collettori che si associano 
ai tronchi artero-venosi, percorrendo nella stessa direzione il connettivo del 

legamento largo. 

II gruppo superiore o gruppo ovarico che raccoglie i linfatici dell’ovaio, 
tuba e dei due terzi superiori del corpo uterino, immette nelle linfo-ghian- 
dole lombari dello stesso lato. 

Il gruppo medio o gruppo dei linfatici del legamento rotondo termina 
nelle linfo-ghiandole iliache esterne od anche nelle linfo-ghiandole sub-in¬ 
guinali. 

Il gruppo inferiore, il più importante, che riunisce i linfatici del terzo 
inferiore del corpo e quelli del collo uterino e della vagina, sbocca nelle 
linfo-ghiandole iliache esterne (gruppo superiore) e nelle linfo-ghianddle 
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ipogastriche situate in prossimità della porzione iniziale dell'arteria uterina. 
Alcuni dotti, portandosi in addietro, si gettano nelle linfo-ghiandole ipoga¬ 
striche che circondano l’arteria sacrale laterale ed anche nelle Hinfo-ghian- 
dole del gruppo iliaco comune situate più in alto e medialmente. 

Qualora si eccettuino le grandi infezioni puerperali a rapida evoluzione 
ed a suppurazione diffusa, nelle quali la flebite determinata dai germi in¬ 
vasori giuoca indubbiamente una parte considerevole, le vene rivestono, se¬ 
condo quanto oggi universalmente si ammette, una scarsa importanza nella 
determinazione delle suppurazioni pelviche; restando al veicolo linfatico un 
assoluto predominio nella patogenesi delle suppurazioni stesse. 

Perciò quando un qualsivoglia agente infettivo piogenico si propaghi 
dall’endometrio al perimetrio transitando per le connessioni intraparietali, 
è attraverso ad una linfoangioite che di solito la propagazione settica si 
compie. 

Svolgendosi la prima tappa infettiva in seno ai vasi linfatici, è naturale 
che si estenda essa poi sulla guida dei vasi stessi più particolarmente inte¬ 
ressati, verso runa o l’altra sezione del legamento largo, assumendo una 
più vasta estensione e una peculiarità di elezione là dove questi vasi con¬ 
fluiscono in numero prevalente. 

Il tessuto connettivo o cellulo adiposo che li avvolge sulla parte alta o 
mobile del legamento largo o sulla parte basale di questo, sarà l’ospite 
primo dell’invasione piogenica. 

E sulla guida degli spazi lacunari perivasali situati in seno a questo 
tessuto, si compirà l’ulteriore diffusione microbica e si estenderà la fusione 
purulenta che ne è conseguenza; propagandosi quando sia elevata la viru¬ 
lenza infettiva, oltre i limiti del legamento largo, al tessuto areolo-adiposo 
circostante, nel quale il connettivo intralegamentoso immette senza netta 
demarcazione. Via facile ed aperta per la quale si transita dalla porzione 
alta del legamento largo alla parte bassa dello stesso; da questa a quella; 
dall'una e dall’altra al tessuto cejlulo adiposo pelvi-sottoperitoneale; e da 
questo infine, sulla guida delle varie ramificazioni dei vasi iliaci ed ipo¬ 
gastrici, alle gettate connettivo-adipose che questi vasi avvolgono. 

L chiaro quindi, riferendoci al caso in trattazione, che un processo in¬ 
fettivo da piogeni che dalla mucosa delTutero si trapianti colla mediazione 
di un raschiamento, attraverso i vasi linfatici, in seno alla pelvi provocando 
una raccolta purulenta, questa avrà sede di elezione e di diffusione nel tes¬ 
suto areolare perivasale; scarsissime restando le possibilità di una primitiva 
localizzazione in sede diversa (peritoneo pelvico). 

È così che, nell'ordine di questi incidenti postumi alla cruentazione di 
una mucosa uterina infetta, va assegnato un primo posto al flemmone od 
ascesso pelvico (flemmone della guaina ipogastrica di Delbet); un secondo 
al flemmone del legamento largo; venendo, poi, quale venienza oltremodo 
rara, da vari autori ancora posta in dubbio, la pelviperitonite purulenta 
die come tale insorga d’emblé. 

Infatti se una pelviperitonite purulenta chiude a volte, nei casi di mag¬ 
gior gravità, il quadro di una suppurazione intrapelvica, questo accade di 
solito pel tramite di una precedente localizzazione del processo suppurativo 
nell'ambito del connettivo intralegamentoso e non prima che una precisa 
sintomatologia non abbia rivelato ad un occhio vigile questa tappa inter¬ 
media dell’infezione piogenica. 

La pelviperitonite purulenta stabilitasi come tale, conseguentemente cd 
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raschiamento di un endometrio infetto, va sempre considerala quale esito 
oltremodo raro ed a patogenesi tuttora alquanto oscura. 

Il caso che ho esposto avrebbe potuto costituire il ripetersi di una co¬ 
munissima evenienza, rivestendo i caratteri di un flemmone del parame- 
trio o, ciò che è assai più raro, di un flemmone del legamento largo. 

h verso questo indirizzo diagnostico si portò dapprima il mio sospetto; 
senonchè una esatta valutazione della sintomatologia subiettiva e dei dati 
foni ili dal rilievo obiettivo, mi indussero a distanziarmi dalla prima ipotesi 
per rivolgere tutta la mia attenzione al peritoneo pelvico. 

Intendo riierirmi ai primi richiami della sindrome morbosa insedian- 
tesi, sincroni al primo elevarsi della curva termica. 


Clic quando tardivo fosse giunto lo studio clinico si avrebbe potuto 
iroppo facilmente assegnare un valore di priorità ad un fatto patologico 
avente caratteri di semplice manifestazione secondaria. 

Infatti richiamando brevemente, nei tratti fondamentali e distintivi il 
quadto sintomatologico peculiare delle varie localizzazioni pelviche, nel 
caso nostro sospette, ritengo si venga addotti all’esatto concetto diagnostico 
senza che dubbio in merito sia consentito. 

Le caratteristiche differenziali del Ilemmone del parametrio, del flem¬ 
mone del legamento largo, della pelviperitonite, le tre affezioni a sede pel¬ 
vica, tra le quali può spostarsi 1 interrogativo clinico, vanno particolarmente 
ìicercate fra i portati dell esame diretto essendo scarsamente probativo il 
comportamento della curva termica e dello stato generale. 

Per quanto una attenta disamina di questa parte più generica del qua¬ 
dro sintomatologico non resulti assolutamente priva di sussidio diagnostico. 


Sintomi generali. 


Febbre. — Nel flemmone pelvico inizia in generale moderata salendo 
rapidamente e mantenendosi fra i 39° e 40°; a volte bruscamente, preceduta 
da brivido. 

Nel flemmone del legamenlo largo non differisce sensibilmente nel suo 
comportamento. 

Nella pelviperitonite inizia con progressiva ascesa, per scarse elevazioni 
iniziali, senza brivido, non superando di solito altro che eccezionalmente 
i 39°. 

Polso. — Nel flemmone pelvico e nel flemmone del legamento largo 
segue neiraumento di frequenza l’elevarsi della temperatura, proporzional¬ 
mente, mantenendosi pieno e valido. 

Nella pelviperitonite contrasta, nell'esordire, col comportamento della 
curva termica facendosi presto rapido e piccolo. 

Dolore spontaneo. — Nel flemmone pelvico è a volte violento, lanci¬ 
nante sin dall inizio, a volte sordo e gravativo con esacerbazioni acces- 
sionali. 

Ha sede sul basso ventre, più particolarmente su di un lato, ad esso (li¬ 
mitandosi, pure avendo irradiazioni verso i lombi, le coscie o il perineo, 
come in genere tutti i dolori di origine uterina e periuterina. 

Si prolunga per tutta la durata della malattia. 

I movimenti e sopra tutto la pressione diretta per via endovaginale lo 
esasperano, così che l'esame ginecologico è motivo a grande sofferenza. 
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La minzione e specialmente la defecazione possono esserne notevolmen¬ 
te ostacolate. 

Nel flemmone del legamento largo non ha caratteri spiccatamente di¬ 
stintivi da quelli descritti per il flemmone pelvico. 

Ha, a volte, sede più alta sulla parte superiore della fossa iliaca. 

È suscettibile di esacerbazione per la pressione sui fornici vaginali. Ma 
è assai più sensibile alla palpazione sulla fossa iliaca sede della flogosi. 

Nella pelviperitonite rappresenta il sintoma esordiente. 

E spesso violento e acuto con brevi recrudescenze parossistiche interca¬ 
late da periodi di intermissione. 

Può tuttavia variare di intensità, in ragione della maggiore o minore 
virulenza e della più o meno rapida diffusione dell’agente infettivo. 

Più vivo sul quadrante addominale che rappresenta la sede iniziale del 
processo flogistico, si diffonde a gran parte o a tutto il restante ambito ad¬ 
dominale, mentre mancano irradiazioni dolorose ai lombi, alle coscie o al 

perineo. 

Non tarda molto peraltro a circoscriversi, localizzandosi al bacino sulle 
regioni ileo-inguinali unilateralmente o bilateralmente e sulla regione ipo¬ 
gastrica a seconda dell’estensione che la flogosi acquista. 

Viene esacerbato alLesplorazione e ad ogni pressione esercitata sulle 
pareti addominali, pressione che riesce sempre oltremodo dolorosa, a volte 
intollerabile specie se portata al di sopra del pube e sulla fossa iliaca infetta. 
La minzione e la defecazione possono riuscire penose. 

Vomito. — Nel flemmone pelvico e del legamento largo rarissimo. 

Nella pelviperitonite frequente. 

Anoressia, nausee, stato saburrale, spossatezza. — Non sempre pre¬ 
senti, nè in grado rimarchevole all inizio, nel flemmone pelvico e del lega¬ 
mento largo. 

Presenti di solito e in forma rilevante nella pelviperitonite. 

Aspetto generale. — Nel flemmone pelvico e del legamento laigo , 
meno che nelle forme gravissime, è animato e il colorito è buono. 

Nella pelviperitonite è prostrato e ansioso; e nelle forme gravi a rapida 
progressione si imposta presto la facies caratteristica di ogni peritonite 

diffusa. 

Questi fenomeni generali, la cui intensità si accresce o si attenua, a se¬ 
conda della evoluzione delle lesioni infiammatorie, non forniscono, come 
si è detto, che indicazioni oltremodo vaghe sulla natura ed estensione delle 

lesioni periuterine. 

Qui come in tutte le affezioni pelviche è l’esame diretto che solo può 
fornire ragguagli precisi. 

Segni diretti. 

Nel flemmone pelvico. — La palpazione bimanuale non fornisce m 

genere che dati di scarsa importanza. 

Le lesioni infiammatorie infatti, assumano esse o meno 1 'aspetto di una 

raccolta purulenta, sono sempre situate assai in basso inaccessibili alla mano 
che deprime la parete addominale. 
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E la mano situata in vagina (esplorazione), che raccoglie le indicazioni 
più preziose. 

Il dato di maggiore importanza è la consistenza particolarmente duro¬ 
pastosa (impastamento) che assumono i fornici vaginali. 

Nell’esordire della flogosi questa peculiare consistenza è limitatamente 
propria del cui di sacco vaginale del lato infetto, che, dolentissimo alla pres¬ 
sione, si presenta colmo, a volte convesso, non depressibile, privo di ela¬ 
sticità, di solito ligneo di consistenza, all’inizio; a fluidificazione purulenta 
iniziata, molle e pastoso. 

Si percepisce in altre parole, attraverso la parete vaginale, e immedia¬ 
tamente al di sopra di essa, una zona di tessuto infiammato. Massa indu¬ 
rita che ricoprendo la volta vaginale si estende verso il collo dell’utero al 
quale si addossa direttamente. Non esiste fra essa e la porzione dell’utero 
corrispondente alcuna zona di demarcazione come accade nelle salpingiti, 
o in qualsivoglia caso si stabilisca una raccolta nei limiti della porzione li¬ 
bera del legamento largo. 

È spesso possibile affondare un dito sul lato anteriore ed un altro sul 
lato posteriore della tumefazione, formante quasi un setto divisorio che dal 
collo uterino va albosso iliaco dello stesso lato. 

Raramente tuttavia il processo infiammatorio resta limitato al fornice 
laterale primo compromesso, propagandosi di solito, sulla guida delle 
guaine perivasali, in varie gettate, alcune delle quali apprezzabili alla mano 
esplorante. 

È così che spesso l’infiltrazione indurativa si estende al fornice ante¬ 
riore fra la vagina e la vescica, in seno a quel tessuto cellulo-adiposo che 
fra questi organi è interposto. 

Di solito resta libero invece il fornice posteriore, non esistendo dietro 
al collo uterino tracce di tessuto cellulare. 

Quando questo fornice resulti colmato da una massa infiammatoria, 
cosa che nell’eventualità accade solo tardivamente, occorre pensare ad una 
complicanza flogistica delle vicinanze avente sede o nella tromba o in seno 
al peritoneo del cavo del Douglas. 

All’esterno l’infiltrato infiammatorio difficile a seguirsi attraverso l’in¬ 
dagine obiettiva, si estende sulle pareti laterali del bacino. 

In addietro esso si propagherà lungo il legamento utero-sacrale. E in 
questo caso E esplorazione rettale meglio che la vaginale, consentirà una per¬ 
cezione esatta dei limiti della colata infiammatoria. 

Nei. flemmone del legamento largo. — Il processo infiammatorio dif¬ 
fondendosi lungo la guaina dell’arteria uterovarica resta localizzato nella 
parte alta del legamento largo, lontano dal fornice vaginale, così che esso 
conserverà la sua forma e la sua consistenza fisiologica. 

Il dito che esplora percepirà una resistenza lontana, una massa di con¬ 
sistenza dura, situata molto in alto in vicinanza del corno uterino corri¬ 
spondente. 

La palpazione addominale è qui, diversamente a quanto accade nel 
flemmone pelvico, di grande sussidio, in quanto consente di raggiungere 
da*. 11’alto quella raccolta infiammatoria, che le dita esploranti non perce¬ 
piscono di solito che imperfettamente. 
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11 reperto obbiettivo se delimita in modo inconfutabile la sede della 
flogosi, non definisce naturalmente la natura del processo infiammatorio 
svolgentesi neH’ambito del legamento largo; che può spostarsi, nel con¬ 
cetto diagnostico, senza limiti differenziali, da un flemmone del legamento 
stesso, ad una salpingite acuta, da una raccolta del tessuto cellulo adiposo 
ad una raccolta tubarica od ovarica. 

Nella pelviperitonite. — La iniziale negatività pressocChè assoluta del 
reperto obbiettivo è ciò che più esplicitamente parla per l’iniziarsi d’em- 
blé di una infezione del dominio del peritoneo pelvico, superato il tramite 
degli annessi e del tessuto cellulare intralegamentoso. 

L’esplorazione riesce, è vero, oltremodo dolorosa, ma nulla più di que¬ 
sto semplice dolore può scriversi nel reperto esplorativo. Se non preesistono 
lesioni da salpingo-ovarite, o queste lesioni sono insignificanti, e ci si trovi 
in presenza della sola pelviperitonite, nulla si palpa di anormale. 

L'utero resta mobile ed i fornici conservano la fisiologica consistenza 
ed elasticità. 

La palpazione bimanuale, assai difficile in ragione della resistenza op¬ 
posta dalle pareti addominali, sorte esito negativo. 

La contrattura delle pareti stesse, più marcata sul quadrante interessato, 
in maggiore o in minor grado estesa a quasi tutto l’ambito addominale, è 
in questo momento il solo segno fisico di un qualche valore. 

Questo primo stadio infettivo, che nell’interesse di un esatto concetto 
diagnostico e patogenico va debitamente controllato, non si protrae per 
lungo tempo; e i sintomi locali, come i generali, subiscono presto profonde 
modificazioni varianti in dipendenza alle esigenze evolutive. 

Se si eccettuano le forme più gravi in cui la reazione peritoneale è in¬ 
sufficiente ad arginare la diffusione microbica e nelle quali, per lo stabi¬ 
lirsi di una peritonite diffusa rapidamente mortale, di contro ad una immo¬ 
dificata sintomatologia locale, si verifica un rapido ed impressionante ag¬ 
gravarsi dei sintomi generali, di solito all’inizio brusco e rumoroso suben¬ 
tra un lento, ma progressivo attenuarsi dei primi fenomeni morbosi. 

Il dolore diminuisce, le nausee, i vomiti si fanno più rari; il ventre si 
fa molle e si appiattisce. La febbre tuttavia permane, cosi come accade 
quando si venga formando in qualsivoglia parte una raccolta purulenta. 

Le false membrane formatesi, per peritonite plastica a ridosso delle anse 
intestinali costituiscono verso l'alto una barriera ostacolante il diffondersi 
del pus. 

La raccolta si incista. E si fa nel contempo manifesta alla esplorazione 
vaginale. 

Questa consente infatti di constatare come il fornice posteriore sia col¬ 
mato da una massa spesso voluminosa situata a ridosso del collo uterino. 

La sporgenza che detta massa determina invade spesso anche i fornici 
laterali. 

Quando poi la raccolta purulenta sia notevolmente estesa, e si propaghi 
come nel caso nostro a tutto il piccolo bacino, anche il fornice anteriore re¬ 
sulta occupato in totalità dall addensamento flogistico, mentre 1 utero asso¬ 
lutamente immobile, appare quasi bloccato dal duro ammasso intiamma- 
torio. 

Spesso la palpazione addominale, consente di percepire sulla regione 
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ipogastrica il limite superiore della raccolta purulenta, costituito da una 
zona ispessita. 

Esso risale spesso assai in alto; a volte in prossimità dell’ombelico. 

È del tutto eccezionale il riescire a percepire la fluttuazione, giacché la 
raccolta ravvolta da uno spesso strato di pseudo membrane, fornisce di pre¬ 
ferenza l’impressione di una massa solida. 

Psel caso nostro la vastissima raccolta della pelvi spingeva il suo limite 
superiore sino all’ombelicale trasversa, confermandosi attraverso una ben 
manifesta fluttuazione. 


★ 

★ ★ 

Ravvicinando il quadro clinico classicamente peculiare della pelvipe- 
ritonite al complesso sintomatologico controllato nel caso descritto, si rile¬ 
verà facilmente come quest’ultimo si ricalchi con particolare esattezza sul 
primo, non accordando a qualsiasi diversa ipotesi sussidi probativi di mag¬ 
gior credito. 

Ma se una minuziosa disamina clinica tranquillizza circa la risposta 
al problema diagnostico, un dubbio permane e questo nei riguardi del mec¬ 
canismo patogenetico determinante l’esplosione infettiva in seno al peri¬ 
toneo pelvico. 

Se il transito microbico per le vie linfatiche e in casi meno frequenti, 
per le vie ematiche, riassume in modo esauriente la patogenesi dei flem¬ 
moni intra-pelvici, non altrettanto a mio parere può affermarsi circa la 
pelvi-peritonite. 

Ho più addietro succintamente trattato del comportamento dei vasi 
sanguigni e linfatici nel dominio del legamento largo. 

Ed ho rimarcato come un’infezione piogenica che si propaghi lungo 
queste vie, debba in osservanza ad esigenze anatomiche localizzarsi sul per¬ 
corso dei vasi infetti, in grembo al tessuto cellulare che li avvolge; o alle 
stazioni di arrivo dei vasi stessi. 

La possibilità di una localizzazione primitiva nell’ambito del peritoneo 
pelvico di una infezione sostenuta da germi transitanti dall’endometrio per 
le vie venose o linfatiche, senza che una intercorrente flebite o linfoangioite 
e conseguente periflebite e perilinfoangioite si sia insediata è da ritenersi 
a mio parere rarissima od inverosimile. 

Questo giudizio trova conforto nel fatto che il peritoneo possiede una 
rete linfatica distinta (Testut) i cui emissari si gettano nei linfatici sotto¬ 
sierosi parietali o viscerali e per questi nelle linfoghiandole di cui essi sono 
tributari. » 

Se non altrettanto può dirsi per ciò che riguarda la circolazione san¬ 
guigna, dacché le vene e le arterie peritoneali vengono fornite dai vasi 
delle formazioni o degli organi dal peritoneo ricoperti, è peraltro dimo¬ 
strata la scarsa parte, prescindendo dai casi gravissimi di sepsi puerperale, 
sostenuta dalle vie ematiche nella patogenesi delle localizzazioni piogeniche 
intrapelviche. 

E così che « le numerose comunicazioni intercorrenti fra i linfatici 
u del legamento largo e Ha superficie sierosa del piccolo bacino » da parec- 
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' chi autori citate a legittimare la ipotesi di un immediato insediamento mi¬ 
crobico nel campo peritoneale, viste attraverso la realtà anatomica, rive¬ 
stono una importanza ben minore di quella che loro si vuole assegnare. 

D’altro lato gli autori stessi che elencano nella trattazione patogenetica 
la via linfatica e la via sanguigna come tramiti di affluenza microbica 
verso il peritoneo, debbono concludere coll assegnare alla via sanguigna 
un valore trascurabile in quanto « elle peut déterminer des phlébites, des 
(. abcès éloignés, des suppurations viscérales, mais elle ne saurait provoquer 
« la pelvipéritonite isolée » (Faure) e riconoscere alla via linfatica una ri¬ 
stretta importanza, e limitatamente allo streptococco, ammettendo essere 
l’infezione diretta del peritoneo pelvico, pel tramite linfatico, una localiz¬ 
zazione di eccezionale rarità in rapporto alle localizzazioni cellulari intra- 
pelviche. 

Nè io comprendo perchè nei rapporti col peritoneo pelvico le vie lin¬ 
fatiche infette avrebbero a comportarsi in modo diverso dalle vie ematiche 
infette, quando circostanze strutturali parlerebbero particolarmente in fa¬ 
vore di una più difficile localizzazione primitiva intra-peritoneale per ger¬ 
mi transitanti lungo i linfatici che per quelli battenti via sanguigna. 

Alla via mucosa resterebbe quindi il primato, quale mezzo di transito 
costantemente aperto verso il peritoneo della pelvi a qualsivoglia agente 
infettivo che abiti e sviluppi nell’endometrio'. 

È questa via che il gonococco predilige con una esclusività pressoché 
assoluta. 

Ma non è affatto da scartarsi la possibilità che anche i comuni piogeni, 
se da particolari circostanze favoriti, possano battere questa stessa via senza 
suscitare sul loro percorso lesioni clinicamente controllabili. 

Nulla contravviene a che fenomeni morbosi di una certa violenza esplo¬ 
dano inizialmente nel campo del peritoneo pelvico, senza che la mucosa 
tubanìca, più resistente o meglio protetta, benché venuta per prima a con¬ 
tatto coll’agente infettivo presenti serie lesioni o comunque lesioni rin¬ 
tracciabili al vaglio clinico. 

Innumerevoli sono i casi nei quali si osserva per tal mezzo una in¬ 
fezione lontana, con integrità pressoché assoluta del tragitto intermediario. 

L'infezione del peritoneo inizierebbe in tal caso a livello del padiglione 
della tromba per estendersi progressivamente e più o meno estesamente, 
in rapporto alla validità arginante del peritoneo stesso, al territorio sieroso 
circostante. 

E questo può darsi per acquisito ed incontroverso. 

Ma se la via mucosa viene spesso chiamata a costituire quel ponte di 
varco che germi sostenenti una flogosi endouterina prescelgono nel loro 
passaggio verso la sierosa periuterina, in via pacifica, astenendosi cioè 
qualsiasi manualità chirurgica, troppo misconosciuta è nella sua ingerenza 
patogenetica, di fronte ad una pelviperitonite che esploda d emblé con¬ 
seguentemente ad un intervento chirurgico portato sul cavo uterino e par¬ 
ticolarmente in seguito ad un raschiamento dell endometrio. 

È più facile in tale evenienza dar valore all’estesa cruentazione della 
mucosa endometrale, o ad una eventuale e sospettabile soluzione di conti¬ 
nuo di maggiore entità delle pareti uterine; e, attraverso queste manualità 
inopportune o scorrette, ad una infezione diretta o indiretta, per la media- 
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zione delle vie linfatiche aperte dall’azione cruenta, anziché sospettare una 
qualsiasi intromissione della via tubarica pervia nel quadro patogenetico. 

E non è da escludersi che in molti casi l’azione del cucchiaio cruen¬ 
tante apra vie diverse dal tramite tubarico più o meno immediate all’infe¬ 
zione della sierosa pelvica. 

Ma le considerazioni patogenetiche più sopra esposte penso siano suf¬ 
ficienti a riporre in luce, nella patogenesi della pelviperitonite primitiva¬ 
mente suscitata da germi infettanti l’endometrio, — anche quando inter¬ 
corra fra le due flogosi prossime, con valore di causa determinante, un in¬ 
tervento cruenlo sulla cavità uterina, — la parte spettante al mezzo tu¬ 
barico. 

Il caso da me estesamente trattato, unico raschiamento praticato per 
endometrite settica verginale — fra diverse centinaia di raschiamenti ope¬ 
rati o visti operare in donne primipare o pluripare per endometriti egual¬ 
mente settiche, — nel quale si sviluppi una pelviperitonite ad insorgenza 
primitiva, cioè prescindendo da una intercorrente infezione del tessuto cel¬ 
lulare periuterino, mi ha richiamato a riflettere sulle peculiarità ambientali 
dèi quadro nosologico, ad avvicinare queste peculiarità all’esito tutto ecce¬ 
zionale provocato, a studiare quali fra queste peculiarità gravino particolar¬ 
mente nel determinismo dell’incidente patologico conclusivo, rilevandone 
l’assenza nei numerosi casi in cui tale incidente non si è verificato; a ri¬ 
flettere sui concetti patogenetici generalmente ammessi ed a ricercare quale 
fra questi meglio si sostenga se sottoposto al collaudo di imprescindibili 
leggi anatomiche e di giusti criteri fisio-patologici. 

li, ciò che riveste praticamente maggiore importanza, ad indagare 
quali delle manualità chirurgiche, implicite ad ogni raschiamento, vada, 
in omaggio al più oculato presupposto patogenetico, particolarmente incri¬ 
minata; restando evidentemente nell’ordine degli interventi coi mezzi 
odierni razionalmente e 'correttamente compiuti, e prescindendo da quei 
casi in cui una tecnica impropria ha in sè sufficienti elementi esplicativi 
per una invasione settica del peritoneo pelvico. 

La cruentazione della mucosa uterina fatto comune ed immodificabile 
nella sua essenza ed effetti primi per ogni raschiamento, dovrà logicamente 
perdere di valore nei riguardi di un postumo incidente morboso eccezio¬ 
nale, di fronte ad una condizione peculiare a quel dato raschiamento che 
esiti nel particolare ed eccezionale incidente patologico. 

Svestite le vie linfatiche per le considerazioni sopra enunciate, di una 
gran parte della loro importanza nel quadro nosogenico adattabile al caso 
nostro, quale trait cTunion tra endometrio e sierosa pelvica, mi si offriva 
isolata alla considerazione runica porta costantemente aperta al varco mi¬ 
crobico, il canale tubarico. 

E intervenendo il raschiamento quale mezzo violento a determinare 
l’esplosione infettiva endo-peritoneale, una azione violenta doveva dd pari 
intercorrere, implicita contribuente della operazione chirurgica, a forzare 
l’ostio tubarico, così da renderlo permeabile ai germi, trasferendo i germi 
stessi dal cavo uterino neH’ambito della tuba falloppiana. 

Orbene tra le varie manualità tecniche costitutive del raschiamento, 
la sola a mio parere che possa essere gravata di tale difetto è la dilatazione 
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della porzione cervicale dell’utero, nella sua più comune modalità di espi¬ 
lazione, cioè mediante gli usuali dilatatori di Hegar. 

Quanti indistintamente abbiano praticato numerosi raschiamenti, non 
potranno a meno di avere fermato la loro attenzione sulla resistenza, a 
volte tenacissima, specie qualora si intervenga su donne nullipare, opposta 
dal canale cervicale ed in particolar modo dall’orificio interno di questo 
alla introduzione del dilatatore metallico, quando questo salga dal diametro 
di tre millimetri; e conseguentemente sulla violenza a volte incomposta che 
deve imporsi >1 atto chirurgico contrariamente a quelle buone norme di de¬ 
licatezza dettate e volute pel buon esito di ogni altro intervento. 

Questo contrasto di forze nel quale ha predominio necessario la forza 
operante, pur esplicandosi in primo effetto in una azione dilatante lo sfin¬ 
tere cervicale, ossia agente in direzione normale al grande asse del dila¬ 
tatore introdotto, dovrà ancora esplicarsi in azione propulsiva, secondo una 
direzione parallela all’asse stesso, sul contenuto settico eventualmente sta¬ 
gnante entro una cavità pressocchè virtuale quale è il cavo uterino; cavità 
che sempre resulta colmata e parzialmente distesa nelle metriti verginali, 
nelle quali un vizio strutturale determini o favorisca questo ristagno. 

Ora è chiaro che pel modo perfetto con cui l’ostio cervicale calza al- 
1 Hegar di maggiore calibro così da non consentire una qualsiasi permea¬ 
bilità, per la tonicità e tenacità con cui le libre circolari abbracciano il di¬ 
latatore che le distende, l’azione propulsiva non potrà espletarsi, per un 
ritorno sul suo percorso, forzando maggiormente l’ostio cervicale sul li¬ 
mite di contatto fra mucosa cervicale e dilatatore. 

Ma tenterà prima altri varchi eventualmente e normalmente aperti nel 
cavo uterino, che invertendo patologicamente la loro funzione, si faranno 
emissari della'cavità, fociandone il contenuto settico verso il peritoneo: i 
canali tubarici. 

E quanto agevolmente possa essere forzata questa via di sbocco dal cavo 
pelvico verso l'endometrio, lo dirà oggi in cui è nozione diffusa di tecnica 
radiologica, la estrema facilità, per la modica pressione sufficiente, con la 
quale 1 lipiodol viene spinto, nelle pratiche di radio-diagnostica, dalla 
cavità uterina nel lume tubarico e da questo all’escavazione pelvica. 

E evidente come, posta a confronto con questa modalità infettante, 
l’azione cruenta del cucchiaio perda molto dèi suo aspetto minaccioso. 

Giacché, se è vero che la cruentazione della mucosa delTutero apre 
varchi sanguigni e linfatici all’infezione del perimetrio, è vero del pari che 
essa promuove un utile deflusso di linfa, sangue o plasma dall'interno del 
cavo uterino all'esterno, attraverso il canale cervicale ampiamente dilatato 
e opportunamente corretto; mentre il materiale infetto (secreti e detriti di 
mucosa, sangue mestruo) penetrato nel lume tubarico, sfugge a questa 
provvida azione drenante, opportunissimo fattore di sterilizzazione in ogni 
ferita infetta, come pure resta protetto dall’antisepsi operata dai caustici 
che vengono portati a contatto con tutto l’endometrio cruento. 

II materiale microbico è libero allora di espletare la sua azione infet¬ 
tante; la quale può svolgersi nell’ambito della tuba, rimanendo ad esso lo¬ 
calizzata, o iniziare per una salpingite che esiti in una parametrite o in 
una pelviperitonite, o progredire rispettando l’epitelio tubarico o ledendolo 
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in forma lieve, clinicamente inavvertibile, ed esplodere soltanto a livello 
del peritoneo pelvico insediando una pelviperitonite d 'emblé. 

Il caso trattato ripete evidentemente quest’ultimo incidente patologico. 

Individuato così, attraverso questo procedere mentale, un difetto tec¬ 
nico che ritengo non trascurabile per ile gravi ripercussioni che può avere 
negli esiti operatori, delle quali il caso esposto è, a mio giudizio, chiara 
testimonianza, si imponeva la necessità di provvedere ad ovviare all’incon- 
veniente prospettato. 

Intendo così scrivendo, riferirmi allo studio critico compiuto, volto alla 
ricerca di ciò che più si approssima alla verisimiglianza, alla ricerca di 
quelle cause, cioè, che meglio chiarificano gli effetti, senza la pretesa di 
volere sopprimere ciò che altri dà per dimostrato o di scalzare vecchie teo¬ 
rie per insediarne di nuove. 

La dilatazione del collo uterino viene effettuata, come è saputo, con 
metodi vari e mediante uno strumentario variante in relazione. 

La dilatazione può essere lenta ed immediata. 

Lenta pei comuni cilindri di laminaria. 

Immediata, usualmente pei dilatatori di Sims, Siredei ed Hégar. 

1 primi sfruttanti un dispositivo a leva, così che la forza agente, pun¬ 
tando su di un fulcro situato sulla parte media dello strumento, divarica 
due branche (Siredei) o tre (Sims) introdotte nel canale cervicale. 

I secondi, a tutti noti, rappresentati da cilindri metallici pieni, leg¬ 
germente ricurvi, di dimensioni progressivamente crescenti secondo una 
filiera dallo zero al quindici. 

II collo dell'utero, parzialmente dilatato dall Hégar che viene primo, è 
disposto ad accogliere il numero maggiore, che facendosi strada coll’apice 
cilindro conico, penetra con relativa facilità opponendo una resistenza su¬ 
perabile. 

È evidentemente superfluo che io mi intrattenga ad elencare i meriti 
o gli svantaggi dei vari procedimenti tecnici che a questo strumentario 
fanno capo. 

Chiunque abbia pratica in materia e si sia scapricciato a variare mezzi 
per la dilatazione della porzione cervicale uterina, negli interventi nei quali 
questa manualità è parte integrante, avrà indubbiamente avuto occasione 
di valutarli personalmente. 

A parte la dilatazione lenta pei cilindri di laminaria che ha un ben 
ristretto campo di applicazione in rapporto alla dilatazione immediata e 
non ne ripete la praticità; e limitando la discussione a quest’ultima, con¬ 
viene riconoscere ai dilatatori cilindrici di Hégar il primato indiscusso. 

I dilatatori ( di Sims (e Siredei appartengono ormai alla categoria di 
quegli istrumenti che nélla trattazione dell’argomento attinente rivestono 
un’importanza di poco superiore a quella di ricordo storico. 

Essi falliscono a tre requisiti necessari ad ogni buon dilatatore : 

1) la capacità dilatante di fronte ad ogni più tenace resistenza; 

2) l’assoluto controllo della mano operante sulla resistenza opposta 
dal canale cervicale da dilatarsi; 

3) uniformità di distribuzione della forza agente. 

Chi abbia avuto motivo di ricorrere, lungo il cammino della praticala 
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questi istrumenti avrà trovato nei resultati un’esatta conferma a questa 
asserzione. 

Ed anche chi conosca gli apparecchi soltanto per letta descrizione o 
per diretta visione, indipendentemente dal pratico uso, potrà, attraverso un 
facile lavoro di mente, possedere per approssimazione l’equivalente di una 
conferma operativa. 



Fig. 1. — Dilatatori cilindrici fessurati nn. 3 e 15 visti di lato. 


Il dilatatore di Hégar sfugge per la sua struttura e pel suo graduale 
sviluppo in ispessore, agli appunti di cui sono tarati i dilatatori sopra citati. 

La dilatazione che per quello si ottiene, relativamente facile contro 
ogni resistenza, per la progressiva preparazione del canale e della musco¬ 
latura cervicale ad accogliere l’Hégar di calibro superiore, uniforme su 
tutta la circonferenza del collo, resulta altresì meglio controllabile, in rife- 




Fig. 2. — Dilatatori cilindrici fessurati nn. 3 e 15 in sezione trasversa. 

rimento alla opposizione incontrata dalla mano operante. In quanto la re¬ 
sistenza alla distensione cervicale si ripercuote intieramente sulla difficoltà 
all’ingresso dell'Hégar e non viene addossata al punto di resistenza di un 
qualsiasi meccanismo a leva che scomponga la forza agente su quel punto, 
gravandone la mano del chirurgo soltanto parzialmente. 

Ne risulta minore il pericolo di compiere una dilatazione troppo ra¬ 
pida e brutale, scongiurando quegli inconvenienti che ad essa sono ine- 
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reati. Inconvenienti lavoriti ed aggravati, nei confronti dei dilatatori di 
Sims e Siredey, dal fatto che la mal dosata azione dilatante si svolge su li¬ 
mitatissime parti della superficie distensibile. 

Quindi soppressione del dilatatore cilindrico di Hégar? 

No. 

La larga diffusione di questo semplicissimo mezzo chirurgico parla 
troppo in favore della sua utilità e praticità. 

Giudicai perciò di fronte ai pratici suggerimenti della sopra discussa 
ipotesi patogenetica, razionalmente più utile rapportare una modificazione 
al vecchio dilatatore. 

E la modificazione, attuata e sperimentata, resulta manifesta dai ripro¬ 
dotti modelli di dilatatori cilindrici fessurati, presentati in sezione longitu¬ 
dinale e trasversa. 

Il dilatatore cilindrico interrotto su quattro punti della sua circonfe¬ 
renza da ristrette fessure, pure agendo sulla totalità pressocchè assoluta 
della circonferenza del collo uterino — non derivandone perciò intaccata 
affatto la correttezza tecnica della operazione dilatatrice — consente attra¬ 
verso il lume delle fessure un sufficiente deflusso all’esterno del contenuto 
eventuale ed eventualmente infetto della cavità uterina, anche quando la 
porzione cervicale calzi esattamente, colla adesione tenace della sua massa 
muscolare, il dilatatore che viene introdotto; ovviando per questo mezzo 
alla possibilità, temibile oltremodo, che parte del contenuto settico del 
cavo uterino invada, infettandolo, l’ambiente tubarico. 

L’utilità della modificazione resulta a mio parere di per sè evidente. 

Esiguo è peraltro il numero dei casi nei quali ho avuto campo di spe¬ 
rimentare questo tipo di dilatatore cilindrico; così che non mi è dato di 
esprimere un giudizio che abbia valore di collaudo. 

Chi trovi razionale questa modificazione apportata al dilatatore metal¬ 
lico di Hégar potrà ammetterlo nella sua pratica operativa, concorrendo 
col suo contributo di esperienza a segnalarne i pregi o i difetti. 
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Clinica chirurgica della R. Università di Roma 

diretta dal prof. R. Alessandri 


5u cento casi di cisti da echinococco. 

Dott. Filippo Grifi, capitano medico assistente militare. 

Se la conoscenza del singolo caso clinico è interessante per la minuta 
disamina di tutti i fatti ad esso inerenti, ritengo che uno studio parallelo su 
molti casi sia anche utile per affermare ancora che la fisonomia di questo 
processo morboso presenta al pari, e, forse in prevalenza di altri, per alcuni 
lati, identità di aspetto, per altri, notevoli difformità che rendono a volle 
problematica la diagnosi e ardua la cura. 

I casi osservati in questa Clinica nel decennio 1919-1928, sono 100, nu¬ 
mero che, se non può costituire indice di morbilità (dato il carattere di 
selezione dei malati in un istituto Clinico), sta per lo meno a confermare la 
frequenza relativa di questa affezione nei confronti di tutte le altre ma¬ 
lattie chirurgiche. Tra queste, essa figura nel 2,83 % con le seguenti loca¬ 
lizzazioni in un solo organo: Fegato 48%, Polmone 22%, Peritoneo 4%, 
Milza 4%, Muscoli 4%, Reni 5 %, Sistema nervoso 2%, e, contemporanea¬ 
mente in più organi : Fegato e peritoneo 4 %, Fegato e polmone 6 %, Pol¬ 
mone e milza 1 %. 

Di essi ho riportato, e in breve, soltanto i dati di alcuni che ho rite¬ 
nuto di maggiore importanza ai fini dell’esame che ho fatto, per incarico 
del Sig. Direttore della Clinica, il prof. R. Alessandri, sia dal punto di vista 
anamnestico e obiettivo, sia da quello terapeutico. 

Riguardo ai rilievi statistici si può dire che, se sui bassi numeri, che 
indicano la rarità dei casi, l’indice può subire amplissime oscillazioni, sui 
più elevati esso risente meno delle variazioni fra i diversi osservatori. Indi¬ 
scutibile è il primato al fegato che nella metà circa dei casi ferma ed ospita 
l’echinococco. 

Per le altre sedi i numeri dati dai diversi autori (statistiche di Frey, 
di Dévé, di Villegas, di Cignozzi, di Verdun, ecc.) pure essendo oscillanti, 
si aggirano attorno al 12 % per il polmone, 5 % per il peritoneo, 5 % per d 
sistema muscolo aponeurotico, al 3 % per il sistema nervoso centrale, al 10 % 
per i reni, al 4% per la milza, al 5 % per il sistema osseo, al 6 % per sva¬ 
riate localizzazioni. Confrontando questi dati con quelli da me riportati, 
devo fermare l'attenzione sul numero delle localizzazioni polmonari che fi¬ 
gurano nel 22 %, e raggiungono il 29 % se vi si aggiungono le localizza¬ 
zioni duplici (fegato e milza). La ragione di ciò sta, evidentemente nel 
fatto che le indagini moderne permettono una più facile e precoce diagnosi 
di sede e di natura, e anche nella possibilità di raggiungere i migliori ri¬ 
sultati operatori. Rasti considerare: 1) che, tra questi casi presi in osserva¬ 
zione, su 26 operati si è avuto un solo caso di morte che, del resto, è can¬ 
cellabile dalla mortaliià chirurgica per Fechinococco polmonare, se si tiene 
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conto che l’esito avvenne in conseguenza del trattamento di una fistola re¬ 
siduata a pregressa asportazione della cisti; 2) che questi retiquati fistolosi 
sono rari quando l’operazione è radicale; 3) che l’asportazione con chiu¬ 
sura per prima è possibile e dà ottimi risultati anche nel polmone quando 
si giunga tempestivamente. 

★ 

★ ★ 

Fegato. — La frequenza di c. e. nel fegato è del 48 % delle altre loca¬ 
lizzazioni nei vari organi. Questa cifra è pressoché uguale-a quella di altri 
autori; ma si eleva al 58 % se si conteggiano le molteplici localizzazioni 
con sede anche peritoneale e polmonare. L’osservazione dell’età e del sesso 
conferma 1 assoluta indifferenza nella scelta dell’ospite da parte del paras¬ 
sita, il quale, peraltro, ha uno sviluppo talmente svariato da non permet¬ 
tere enunciazioni categoriche. Il criterio di presumibilità che più comune¬ 
mente si segue per stabilire l’epoca e il modo di inquinamento è la familia¬ 
rità che i malati eventualmente ebbero con cani domestici. Ma questo cri¬ 
terio dovrebbe essere sottoposto a un vaglio più rigoroso. Infatti dalle storie 
risulta che su 100 malati, pochi si trovarono in simile circostanza, sia in 
tempi piossimi che lontani. Piu probabile, invece, è che la introdu¬ 
zione dell’uova del cestode avvenga con la ingestione di erbaggi crudi, di 
frutta., ecc., di sostanze insomma che possano essere state infestate da ani¬ 
mali randagi. A questi va attribuita la pericolosità maggiore, e special- 
mente al <( cane da mattatoio » come lo chiamò Dévé, che al cane domestico 
il quale ha minori occasioni a diventare l’ospite definitivo dell’echinococco. 
Comunque sia, tra l’epoca dell’introduzione dell’uovo e quello della mani¬ 
festazione della malattia intercorre un tempo assai lungo, ma certamente 
variabile tra i diversi maiali. Per quanto riguarda l’embriogenesi del pa¬ 
rassita, secondo Bergmann dopo 5 mesi la ciste è già completamente for¬ 
mata, e ha già la dimensione di un paio di centimetri di diametro. Secondo 
Brumpt, invece, al 5° mese l'embrione avrebbe raggiunto un centimetro di 
diametro, ma gli scolici, che caratterizzano lo sviluppo completo della ciste 
scolicipara, apparirebbero molto più tardi. 

Se si considerano i casi a sintomatologia oscura, e in cui la diagnosi si 
accerta solo all’intervento operatorio, e nei quali la data dei primi sintomi 
è antichissima, d anni, possiamo affermare che nella grande maggioranza 
dei casi, lo sviluppo del parassita avviene lentissimamente. Ciò del resto è 
notorio; ma è opportuno affermare che non sempre questo lentissimo svi¬ 
luppo rimane muto. Il cosidetto periodo di latenza o di tollerabilità è as¬ 
sai variabile. Non devono restare privi di valore istruttivo i casi, come 
quello riportato al n. 7, in cui una prima ciste al fegato comparve 39 anni 
e una seconda all omento 20 anni prima: ambedue ben tollerate fino al¬ 
l’inoltrata vecchiaia. In un uomo di 51 anni (caso n. 8), la tumefazione esi¬ 
steva già da 20 anni quasi completamente muta: da 7 anni dava maggiori 
fastidi, ma sempre tollerabili: da 18 giorni soltanto si era determinato lo 
stato di malattia. In un uomo di 20 anni a 12 a. si era iniziata la prima 
tumefazione all'addome, alla quale fecero seguito altre che, dopo vicende 
alterne, resero necessario l’intervento operatorio per una echinococcosi dif¬ 
fusa nel peiitoneo. In una donna di 37 a. (n. 18), da 8 anni datavano sin¬ 
tomi vari per una ciste postero superiore del fegato. Una donna di 39 anni 
(caso n. 2o), che venne all operazione per una ciste della faccia inferiore del 

lobo destro, da 15 anni soffriva di gastralgie, con crisi acutissime, con irra¬ 
diazioni alla spalla destra. 
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A questi, e ad altri consimili, si contrappongono pochi casi manifesta¬ 
tisi quasi improvvisamente e con rapido andamento dei sintomi rivelatori. 
Un giovane di 12 a. (n. 1) ebbe dolori improvvisi, e in un mese rapido svi¬ 
luppo di una tumefazione all’ipocondrio destro con abbondante versa¬ 
mento cavitario, edemi agli arti inferiori, ecc. In una donna di 25 a. (n. 2), 
solo due mesi prima dell’epoca in cui fu operata, erano comparsi tumefa¬ 
zione, dolori e, poco dopo, i segni della suppurazione della ciste. 

Il periodo di latenza, durante il quale il parassita assume il suo com¬ 
pleto sviluppo, è vario a seconda delle anomalie che induce, non tanto 
nella conformazione anatomica dell’organo ospite e nei reciproci rapporti 
con gli organi ad esso limitrofi, quanto nella funzione degli organi stessi. 
La presenza dell’idatide mette fuori funzione una quantità notevole di tes¬ 
suto epatico, ma i compensi che il fegato pone in opera mediante maggiore 
attività degli elementi sani (si sono notate ipertrofie compensatorie anche 
notevoli), ne permettono la tolleranza anche per lungo tempo. Tuttavia, ri¬ 
cercando nei dati anamnestici, non raramente si rilevano disturbi vari che 
sono da attribuire non tanto al parassita quale elaboratore di sostanze im¬ 
proprie all’organismo, quanto ad alterazioni funzionali del fegato. 

Vi sono individui che dimagrano, hanno aftievolimento delle energie, 
anoressia, turbe gastro enteriche di vario carattere e intensità (dolori, facili 
imbarazzi, eruttazioni incoercibili, conati di vomito, diarree, stitichezze) 
tali da rendere estremamente difficile il trovarne la causa, in special modo 
quando obiettivamente (e non sono infrequenti i casi) non si rileva tume¬ 
fazione. 

Le manifestazioni pruriginose o eruttive sono segni rivelatori quasi 
certi di un’intossicazione idatigena, ma tutt altro che costanti. Infatti dalle 
anamnesi risulta che pochi ne hanno sofferto. 

I segni premonitori sono talvolta accentuati sull'inizio, ma poi predo¬ 
minano i così detti piccoli segni che, già rilevati per il primo da Dieulafoy, 
si ripetono con gran frequenza nei malati d’echinococco del fegato, ma 
sfuggono al rilievo pratico dell’osservazione clinica perchè comuni a en¬ 
tità morbose diverse. 

Dallo studio dei casi risulta, quasi in tutti, una storia di sofferenze i 
cui aspetti, però, non sono tali da poterci guidare a formulare una norma 
direttiva per la diagnosi. 

Quale deve essere, allora la portata pratica di questi piccoli segni? Evi¬ 
dentemente nulla autorizza a fissare in essi un carattere patognomonico; 
ma quando, per la spiegazione logica, non ci si possa riferire ad alterazioni 
intrinseche agli organi sede dei disturbi, conviene ricordare la frequenza 
con cui l’echinococco dà tali subdole manifestazioni. È opportuno in tutti 
questi casi integrare precocemente le ricerche con le prove sussidiarie bio¬ 
logiche e radiologiche anche quando la tumefazione, che è il segno clinico 
più probatorio, non è ancora manifesta. Tali indagini sono tanto più indi¬ 
cate quanto maggiore è il sospetto anche per il lato endemiologico. 

Quando appare la tumefazione evidentemente la diagnosi viene ad es¬ 
sere avvantaggiata da un elemento assai importante, per quanto non an¬ 
cora completamente decisivo. La tumefazione molte volte compare senza 
alcun disturbo e rimane silenziosa anche per anni, come avviene talvolta 
per altre tumefazioni cistiche non parassitarle. 





F. GRIFI: SU CENTO CASI DI CISTI DA ECHINOCOCCO 


467 


In più di un caso la sua presenza viene notata dal paziente casualmente, 
e, siccome la maggior parte dei malati d’echinococco appartiene alle classi 
sociali meno colte, non le vien dato alcun peso : soltanto la esplosione di 
fatti dolorifici o di alterazioni funzionali gravi richiama l’attenzione. In 
questi casi la storia rintraccia solo la presenza di tumefazione fino allora 
ben tollerata. E allora la malattia diviene conclamata per la comparsa «li 
chiari sintomi rivelatori, e talvolta per l’insorgenza repentina di una sup¬ 
purazione o di una rottura sia in cavità addominale, sia nel lume di un vi¬ 
scere. 

La tumefazione in qualche caso è stata notata improvvisamente, con 
l'esplodere dei sintomi, talora senza cause apprezzabili, tal’altra in seguito 
a traumi o a strapazzi. Il fatto ha per sè scarsa importanza diagnostica in 
quanto non serve a chiarire il quadro in modo netto; ma può giovare la 
conoscenza del ripetersi di queste evenienze nelle cisti d’echinococco. 

Le complicanze più frequenti per l’echinococco del fegato sono la sup¬ 
purazione, le alterazioni infiammatorie delle vie biliari, la rottura in peri¬ 
toneo, l’apertura nella cistifellea o nelle vie digerenti. Sono eccezionali al¬ 
tre vie di eliminazione spontanea, quali la rottura j&ttraverso l’esofago 
(Biot e Segura) attraverso il diaframma, o dai bronchi, ecc. 

Quali siano le cause che inducono la suppurazione delle ciste d’echino¬ 
cocco con esattezza non si possono stabilire. Normalmente il liquido ci¬ 
stico è sterile, o almeno per tale lo si ritiene, dato che il Vinas anche nel 
liquido limpido e nel pericistio di cisti, apparentemente almeno, non alte¬ 
rate, trovò germi vari, in prevalenza bacterium coli e stafilococchi. Dalle 
storie cliniche spesso non si rilevano cause accidentali o permanenti che 
possono spiegare l’inquinamento del contenuto cistico. [Però emerge un 
fatto ripetentesi con notevole frequenza, ed è il precedere o l’accompagnarsi 
dell’ittero alla suppurazione; e talvolta la comparsa di esso è di molto an¬ 
tecedente all’epoca in cui il malato viene per la decisione di un intervento. 
Quasi costantemente nelle forme suppurate il contenuto liquido presenta 
tracce di bile in quantità più o meno abbondante. Ciò conferma quanto da 
molti autori è stato rilevato, che, cioè, l’infezione dell’echinococco avviene 
nella maggior parte dei casi per le vie biliari. 

In qual maniera queste possono entrare in comunicazione con la ciste 
non è esattamente noto, ma se la membrana cistica non è, come si ritiene, 
permeabile ai germi, bisogna ammettere che una soluzione di continuo av¬ 
venga in essa o per azione traumatica o per disfacimento dovuto ad una 
infiammazione primitiva del pericistio (Chauffard). Fatta esclusione dei casi 
in cui l’infezione è dovuta a punture esplorative o terapeutiche, negli altri 
casi l’ipotesi della penetrazione della infezione dalla via biliare è confor¬ 
tata anche dalla presenza del colibacillo che quasi constantemente vi si 
trova. 

Si nota inoltre che, nel decorso postoperatorio dei casi marsupializzati, 
la perdita di bile è, si può dire, all’ordine del giorno. Ciò potrebbe derivare 
dalla usura dei dotti affioranti alla superficie della cavità pericistica. La 
rottura che ne consegue sarà un’aggravante che determinerà coleragie an¬ 
che intense, ma nonpertanto il fatto primitivo della bile e del bacterium 
coli nel pus attestano con la loro frequenza l’origine della sepsi. 

Esiste, dunque, connessione stretta tra infezione e complicanza biliare 
Tuttavia non in tutte le forme in cui si è avuto iitero si è avuta suppura- 
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zione; esso infatti può comparire anche per semplice fatto di compressione, 
come si vedrà appresso. 

Sui 48 malati del fegato, si sono avuti 7 casi di suppurazione con feb¬ 
bre, e in tutti, consultando l’anamnestico, si è avuto itterizia. Questa con¬ 
statazione conferma ancora che l’infezione è sempre d’origine biliare. 

Sulle osservazioni cliniche riportate, qualche punto può essere preso in 
considerazione. In due casi le storie affermano che si era verificata, prima 
ancora di ogni tumefazione, itterizia preceduta da dolori e da febbre di 
breve durata. In uno di questi casi seguì suppurazione; nell’altro in breve 
tempo i sintomi tacquero, e la malata, dopo 4 mesi di relativo benessere, 
durante i quali si palesò e crebbe modicamente, e senza gravi turbe, la tu¬ 
mefazione, fu operata. In questa malata si trovò nel peritoneo liquido li¬ 
bero contenente bile, e del pari contenuto biliare, ma non infetto, nella 

ciste. 

Questi due casi antitetici sono'a dimostrare che è lo stato di inquina¬ 
mento della bile che induce l’alterazione settica del contenuto cistico. La 
bile, per sè, se non è infetta, non può provocare alterazioni. Qualche tempo 
fa si riteneva che essa, penetrando nella ciste, uccidesse il parassita, e che, 
per tale azione, esercitasse un’influenza favorevole sull’andamento clinico. 
Ma questa credenza è stata sfatata dalle osservazioni pratiche e sopratutto 
dalle sistematiche ricerche di Dévé il quale ha provato che le cisti (tanto la 
madre che le figlie) mantengono la loro struttura e la loro vitalità anche 
per prolungati versamenti biliari. In tutti i casi di suppurazione, dunque, 
è preceduta itterizia : essa non è persistente, si affaccia per lo più saltuaria¬ 
mente, spesso in coincidenza di piccoli attacchi dolorosi, e raramente si fa 
stabile nel corso avanzato della malattia. Ciò dimostra che la causa più fre¬ 
quente dell’ittero nella c. da e. sta nell’alterazione del circolo biliare in¬ 
dotta dall’angiocolite. Ancora a conferma di tale asserto cito il reperto del¬ 
l’esame biliare nel caso n. 61 in cui la terza bile soltanto, quella prove¬ 
niente dalle vie biliari superiori, conteneva numerosi leucociti, mentre la 
prima e la seconda erano limpide. 

Nelle forme gravi si può arrivare fino all’ulcerazione e perforazione dei 
grossi dotti e anche della cistifellea: in queste evenienze, non frequenti, si 
hanno coliche e versamento del contenuto idatideo nell’intestino e succes¬ 
siva eliminazione con le feci. 

Vi sono anche itterizie da compressione la quale si determina preva¬ 
lentemente sull ilo del fegato. Ma esse non sono frequenti, e, quando si ma¬ 
nifestano, non sono di grande intensità perchè, data la elasticità delle pa¬ 
reti, la compressione non è mai totale. Sono state notate anche dilatazioni 
notevoli delle vie biliari, e, per stasi biliare cronica, stati degenerativi e 
cirrotici del fegato (Dejerine, Martin, ecc.); ma sono casi eccezionali che, in 

verità, nella letteratura più recente non figurano. 

Per lo più i due fattori, compressione ed infiammazione, si associano; 
e sono questi i casi in cui, a traverso i piccoli segni premonitori, si arriva 
alla esplosione di accidenti analoghi a quelli della calcolosi biliare. 

Attacchi acuti di coliche biliari possono dipendere anche dalla rottura 
della ciste nelle vie biliari; ma, come ho detto sopra a proposito della com¬ 
pressione (che di solito precede la rottura), tale evenienza non è frequente. 
Se ne rileva qualche caso nelle statistiche numerosissime e che risalgono a 
parecchi anni addietro, quando la chirurgia, anche per 1 echinococco, giun¬ 
geva come « ultima ratio ». 
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Dalla casistica che riporto risulta che in un discreto numero la sinto¬ 
matologia dolorifica, con la caratteristica deH’accessualìtà, ha potuto pre¬ 
starsi alla confusione con altre malattie delle vie biliari, e specialmente con 
la calcolosi infiammatoria. Nel caso elencato al n. 12 la storia dice che da 
un paio d anni prima il malato aveva dolori all’addome con irradiazione 
alla spalla destra, subittero e tumefazione comparente a intervalli coi sin¬ 
tomi detti. Fu operato in stato di suppurazione, e dal pus fu coltivato ba- 
cterium coli. 

La storia del malato elencato al numero 61 è ancora più interessante 
per dimostrare quanto sia facile la confusione diagnostica con una affezione 
della cistifellea per quanto questa non entri per nulla in campo sulla ma¬ 
nifestazione morbosa. Ma l’errore è reversibile; la cistifellea alterata può 
essere presa per una ciste d’echinococco e viceversa: la seconda evenienza 
b la più facile a verificarsi. L'idrope semplice, quando la cistifellea venga 
ad estrinsecarsi in posizione anormale, può essere presa per una ciste da 
e.; in contrapposto, una c. e. a sede nella faccia inferiore del fegato, pros¬ 
sima al margine anteriore e molto superficializzata, può essere presa per 
una cistifellea dilatata. La tumefazione in ambedue i casi ha ugualmente 
forma arrotondata, regolare, non mobile, ma spostabile col fegato, a ten¬ 
sione elastica ecc. n 

È raro che colecistiti ad andamento lento con ispessimento della parete 
e con un grado di tensione elevato possano essere prese per c. e. Invece 
c. e. possono presentarsi con sintomatologia tale da essere prese per cole¬ 
cistiti croniche. Oltre ai casi già citati, in quelli elencati ai n. 5, 30, 35, 36, 
49, 55 si trova in quale più in quale meno accentuata una sintomatologia 
biliare. Il caso 55 è di notevole interesse in quanto dimostra la possibile 
interdipendenza tra colecistite grave non calcolosa e c. e. suppurata. 

La sede d’impianto e la estrinsecazione di una ciste non influiscono 
sulla eventuale complicanza biliare. Secondo alcuni autori le cisti della 
zona mediana del fegato producono i più gravi fatti di alterato circolo sia 
biliare che sanguigno. Ma vi sono anche cisti a estrinsecazione nettamente 
anteriore che danno questa complicanza. Non è sempre facile discernere 
questo particolare nelle varie casistiche; ma a ogni modo è necessario che 
venga ad essere compromesso il circolo o nei canali escretori intraepatici 
o nei collettori estraepatici. Il solo fatto della situazione non importa quan¬ 
do questa condizione non si verifica. Nel caso 62 una delle tre cisti era 
proprio della faccia concava e sovrastava la cistifellea schiacciandola; pur 
tuttavia non si era mai avuto alcun altro sintomo all’infuori della tumefa¬ 
zione e di leggera vaga dolenzia. Invece nel caso 61, la estrinsecazione era 
nella superficie inferiore prossima al margine anteriore del fegato, occu¬ 
pando così, la parte meno spessa di quest’organo. Non vi era contatto con 
la cistifellea, e anche le altre vie biliari erano apparentemente sane. Il caso 
# è di quelli ad andamento clinico il più confusionario. Infatti dal breve 
cenno di storia risulta che il P. fu operato d'appendicectomia dopo l’inizio 
dei disturbi che certamente erano causati dalla presenza, forse ancora non 
rilevata, della ciste. La sindrome appendicolare da c. e. del fegato non 
sembra sia molto frequente; per altro non risultano dalla storia dati che 
possano essere istruttivi, essendosi l’episodio già verificato molto tempo 
prima. Ma l’importante è che successivamente si ripresentarono col nuovo 
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aspetto della sindrome colecistitica che condusse il P. a un nuovo inter¬ 
vento, il quale solo permise definitivamente di precisare la diagnosi. 

L’elemento comune alle diverse manifestazioni cliniche dell’e. del fe¬ 
gato — che vi siano o no complicanze a carico delle vie biliari — è princi¬ 
palmente il dolore il quale, però, a seconda delle svariatissime modalità 
con cui viene percepito può sviare la diagnosi. Dieulafoy aveva stabilito 
(juasi un quadro patognomonico del dolore nelLe. del fegato: « Il dolore 
della spalla destra mi è parso costante nelle c. e., sopratutto quando la c. 
si avvicina alla faccia superiore del fegato ». 

In realtà questo avviene con molta frequenza; ma il dolore non ha 
sempre gli stessi caratteri, e, comunque, non è riferibile ad una sola loca¬ 
lizzazione. Scorrendo le storie cliniche si rileva che non esiste alcuna deter¬ 
minatezza : dolori irradiati alle spalle possono esser prodotti tanto da cisti 
superiori come inferiori. Le sensazioni sono varie, di fastidio, di peso, di 
distensione con crisi di accentuazione per sforzi, per sobbalzi, e anche senza 
causa. Il dolore è a sede sottocostale, o nel fianco, o alLepigastrio; e le 
irradiazioni, per qualunque sede, possono essere le più svariate. Una forma 
dolorosa che appare con notevole frequenza è quella riferita allo stomaco, 
e in modo tale da simulare spesso, quando non sia ancora manifesta la tu¬ 
mefazione, lesioni del tratto gastro duodenale. 

Non si possono, pertanto, riunire e inquadrare in un preciso ordine 
nosologico gli aspetti clinici dell’echinococco del fegato la cui diagnosi il 
più delle volte si fa chiara via via che si sfrondano con l’indagine le altre 
entità morbose che hanno con esso somiglianza di manifestazioni. 

La vera e propria rottura con totale versamento nelle vie biliari è rara : 
non è stata mai osservata tra i casi riportati. 

Cisti multiple del fegato furono osservate tre volte (casi n. 3, 36, 59). 
In un caso esistevano due cisti maggiori e alcune altre di minore grandez¬ 
za, come sospese alla faccia inferiore del fegato. 

Se si tiene conto degli attacchi dolorosi a carattere colangitico, datanti 
da qualche anno, accompagnati da itterizia, e delle dimensioni diverse 
delle varie cisti, si può logicamente supporre che si sia trattato di rottura 
di una ciste con comunicazione nelle vie biliari, e che attraverso queste vie 
sia avvenuta la disseminazione. Comunque sia, la grande differenza di di¬ 
mensioni delle molteplici cisti non si spiega con una reinfestazione d’origi¬ 
ne intestinale. E d’altra parte, come conseguenza di rottura nelle vie bi¬ 
liari, è stata notata più volle, specialmente con reperti necroscopici, una 
echinococcosi secondaria del fegato per invasione anche retrograda dei ca¬ 
nali biliari. 

In un’altra malata (caso n. 59) l’esistenza di due grosse cisti e di una 
terza minore non avevano causalo notevoli disturbi, sebbene una di esse 
fosse talmente addossata alla cistifellea da schiacciarla fortemente. Malgra¬ 
do questo intimo rapporto, nessuna alterazione di essa nè funzionale nè 
anatomica. 

L’apertura in cavità peritoneale non è molto rara; ma forse non si 
può precisare la sua vera frequenza inquantochè le conseguenze sono di¬ 
verse a seconda che la ciste sia infetta o no: nel primo caso, nella (piasi 
totalità si verifica peritonite circoscritta o diffusa; se invece è asettica si 
hanno fenomeni di intossicazione acuta con le note manifestazioni. Ma se 
l’intossicazione è lieve, o, comunque, tollerala, permane il pericolo della 
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disseminazione. L'origine dell’echinococcosi peritoneale si fa più comu¬ 
nemente risalire a questa circostanza. Molti autori hanno dato questa spie¬ 
gazione; e gli esperimenti di Dévé, di Alexinsky e di altri hanno confermato 
non solo la possibilità, ma la facilità con cui gli scolici che vengono a tro¬ 
varsi nel peritoneo, hanno la loro normale evoluzione, potendosi incista- 
re in qualunque punto della sierosa. 

La rottura si verifica prevalentemente per azione traumatica e quando 
le cisti sono discretamente voluminose, o pure quando la loro parete, per 
impossibile sufficiente espansione si viene a trovare sotto tensione ecces¬ 
siva. Ho trovato solo un caso di caratteristica rottura (caso n. 45). In questo 
malato, sotto l'occasione di uno sforzo, si determinò lacerazione in un pun¬ 
to limitato della parete cistica, di guisa che, non essendosi verificata una 
vera e propria inondazione del peritoneo, le conseguenze immediate non 
furono gravi, e si determinò una barriera di difesa, che permise a distan¬ 
za di 3 mesi, di intervenire su di una raccolta circoscritta, ma estesa a 
quasi intera la metà destra del cavo addominale. 

Il Dévé recentemente trattando l’argomento del coleperitoneo idatideo 
ne ha raccolti 87 casi dai quali ha tratto in modo assai preciso il quadro 
di questa complicanza. Il coleperitoneo idatideo, secondo Dévé, si produce 
per lo più senza una causa occasionale evidente, e rarissimamente trauma¬ 
tica; la sua comparsa può essere improvvisa e rapida, ovvero lenta e tar¬ 
diva. Il versamento di bile nel cavo peritoneale avviene per lo più succes¬ 
sivamente, per comunicazione secondaria delle vie biliari col cavo cistico. 

La relativa frequenza di queste forme dimostra che il peritoneo oppone 
facile barriera al contenuto cistico; e lo conferma la grande rarità delle 
reazioni acute peritoneali, nel mentre per lo più si ha la reazione lenta, 
tendente a circoscrivere la invasione idatidea e delimitare la nuova sacca. 

Va rilevato questo fatto della costituzione di una nuova sacca per di¬ 
stinguere nettamente la complicanza del cole peritoneo dalla echinococcosi 
peritoneale secondaria a rottura di una ciste. 

Per confermare la possibile dipendenza di una disseminazione perito¬ 
neale dalla rottura di una ciste, cito i casi riportati ai numeri 9, 11 e 21, 
nei quali i dati anamnestici fanno fondatamente pensare a una rottura con 
diffusione nel peritoneo nel caso 11, e a una duplice comunicazione col 
peritoneo e col lume intestinale nel caso 9. 

Gli svuotamenti delle c. e. nelLintestiiio possono effettuarsi attraverso 
le vie biliari, oppure per fistolizzazione della parete gastrica o intestinale 
che avviene come conseguenza di un processo flogistico aderenziale ad an¬ 
damento lento. Generalmente nei casi di comunicazione con le vie biliari 
si va incontro alle complicanze di cui già precedentemente si è trattato. La 
emissione del contenuto cistico dalLintestino può verificarsi in una sola 
volta; ma vi sono casi di emissioni prolungate, intermittenti, che si ac¬ 
compagnano a leggeri disturbi intestinali (la cosidetta idatidenterite) che 
possono guarire spontaneamente. 

La contemporanea presenza di cisti nel fegato e nel peritoneo fu no¬ 
tata tre volte (casi 7, 17, 50). 

Si ebbero quattro casi di recidiva (casi 6, 15, 54, 60) nel senso clinico, 
perchè nei riguardi della biologia del parassita è difficile stabilire se si 
tratti di reinoculazioni accidentali, anche operatorie, o di sviluppo disu¬ 
guale. Nei malati 6 e 54 probabilmente è la prima evenienza che si è veri- 
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ficata. Invece nel caso 15 le ripetizioni sia sul peritoneo che sulle pareti 
deiraddome possono essere dipese da reinoculazione; ma questa modalità 
non spiega la comparsa tardiva di una ciste nel fegato perchè non si con¬ 
cepisce una reinoculazione accidentale in pieno parenchima. Devesi quindi 
ritenere, da questo caso e dai consimili, che esistano fattori individuali o 
di ambiente che influiscono sulla durata di sviluppo del parassita. 

La presenza contemporanea deirechinococco nel fegato e nel polmone 
non è molto frequente in altre statistiche. Nella presente, invece, si trova 
sei volte (casi n. 28, 31, 37, 51, 52, 62). Sempre si è verificata precedenza 
dei disturbi a carico dell'apparato respiratorio, con manifestazioni varie, 
dal semplice dolore puntorio alla tosse con espettorazione ed emottisi più 
o meno accentuate, fino alla vomica abbondante e caratteristica. 

L’echinococco isolato della milza si è avuto in 4 casi (casi 63, 64, 65, 
66), dei quali uno è recidivato a distanza di due anni. I dati anamnestici 
non sono di importante rilievo; e sono sopratutto la comparsa e le caratte¬ 
ristiche delle tumefazioni che guidano alla diagnosi. 

Il periodo di sviluppo può essere anche lungo : in una malata i di¬ 
sturbi che consistevano in crisi diarroiche e in peso e dolenzia alla regione 
lombare sinistra, datavano da 15 anni. La donna, operata, si ripresentò 
due anni dopo con una nuova tumefazione e con gli stessi disturbi. 

In questo caso, più che di recidiva, si trattò di sviluppo tardivo di una 
seconda ciste, perchè, mentre nel primo intervento fu aperta e vuotata una 
grossa ciste facente corpo con la milza e affiorante solo in un tratto della 
sua superficie superiore, nel secondo, invece, ne fu trovata una sulla faccia 
inferiore, in sede, quindi, affatto separata. 

★ 

★ ★ 

La localizzazione polmonare risulta con frequenza notevolmente supe¬ 
riore alle altre statistiche anche recenti. Essa figura nel 24% dei casi: se 
vi si aggiungono le duplici localizzazioni (fegato e milza) si raggiunge il 
30 % cifra notevole in confronto di una media del 14 %. Ciò depone per 
due fatti: 1) per la facilitata diagnosi specialmente per merito dell’inda¬ 
gine radiologica, per quanto anche oggi accade che si confondano c. e. del 
polmone con processi morbosi di altra natura, e specialmente con la tu¬ 
bercolosi; 2) per il favore che si è acquistato rintervento chirurgico in vista 
dei buoni risultati che si raggiungono. 

La sede più frequente è stata al polmone destro. Non si sono mai avute 
nè molteplicità di cisti nè localizzazioni bilaterali. Con grande prevalenza 
sono state forme acefalocistiche. L’echinococco del polmone raggiunge ra¬ 
ramente grosse dimensioni. Esso molto spesso comincia presto a dar segni 
con tosse stizzosa con poco escreato, con emissioni poco abbondanti, ma 
frequenti, di sangue rutilante puro ovvero commisto a secreto bronchiale. 
Questi fatti talvolta hanno periodi di sosta, tal’altra si prolungano per lun¬ 
ghissimo tempo, anche per anni, progressivamente, finché si arriva a im¬ 
provvise abbondanti emottisi (sono i casi che facilmente si confondono con 
la tubercolosi), o alla vomica caratteristica. Un traumatismo può fare da 
rivelatore accidentale provocando anche notevoli emottisi, come nel caso 
82. Raramente si è avuta come fatto iniziale l’apertura improvvisa nei bron¬ 
chi senza lunghi prodromi di tosse e sopratutto di espettorazioni sangui¬ 
gne. La rottura nei bronchi si è verificata in 16 casi sulle 30 localizzazioni 
polmonari. 
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Le cisti che si svuotano dai bronchi possono guarire spontaneamente; 
anzi, da una statistica di Dévé, sarebbe la soluzione più frequente, arrivan¬ 
dosi fino al 90 % di guarigioni. 

La condizione essenziale è la emissione completa di tutta la membrana 
chitinosa o in una volta con la vomica, o anche frammentariamente in un 
tempo più o meno lungo. Le condizioni favorevoli per la guarigione sono 
le* sede dei lobi superiori e l'ampiezza di comunicazione coi bronchi. 

In questa casistica figurano cisti aperte da anni, e anche nelle più 
vecchie si trovò sempre la membrana chitinosa, talvolta disfatta e a fram¬ 
menti, ma spesso ancora in buone condizioni di struttura. 

Anche quando si verifica la emissione completa della membrana pro¬ 
pria, rimane il cavo pericistico che si infetta e difficilmente potrà obblite- 
rarsi al pari di quanto avviene nelle grosse bronchiectasie e nei casi resi¬ 
duati agli ascessi e alle cancrene del polmone. 

Sono eccezionali, per quanto qualche caso ne sia stato illustrato, le 
rotture nel pericardio, nell’esofago, o, attraverso il diaframma, nella ca¬ 
vità addominale. 

Le aderenze tra la ciste corticale e la pleura parietale si riscontrano 
con frequenza, e quando sono notevolmente estese, danno facilmente 
l’aspetto che la ciste sia della pleura. Dévé esclude categoricamente questa 
localizzazione primitiva deH’echinococco, ritenendo che in tutti i casi pub¬ 
blicati non si sia trattato altro che di cisti polmonari corticali attaccate 
alla pleura parietale. Questa condizione si è verificata nel caso elencato al 
n. 79. L’andamento post-operatorio confermò la sede polmonare perchè si 
stabilì una fistola bronchiale che durò parecchi mesi. Talvolta le cisti della 
parete toracica possono essere prese per cisti della pleura quando la estrin¬ 
secazione sia prevalentemente endotoracica. Il caso 69 qui riportato è un 
esempio assai dimostrativo di ciste biloculare, con una sacca intra ed una 
estratoracica, riunite da un sottile canale di comunicazione. 

La rottura della c. e. in cavità pleurica può avvenire indipendentemen¬ 
te o insieme alla comunicazione coi bronchi, venendo così a formare il 
pneumotorace idatideo che è però poco frequente. La sua gravità è in di¬ 
pendenza della sensibilità anafilattica del malato e dello stato settico della 
ciste. A volte è tollerato anche lungamente, tanto che può essere confuso 
con il pneumotorace tubercolare. Quando la comunicazione con la cavità 
pleurica avviene dopo qualche tempo da che esisteva comunicazione coi 
bronchi, l’andamento assume rapidamente carattere empiematico, come 
avvenne nel caso 78. 


(Continua). 
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III. 

II Clinica chirurgica della R. Università di Budapest 

diretta dal Prof. L. Bakay 


La narcosi coll’avertina (E. 107 .). 

Dott. Desiderio Klimkó, assistente della Clinica. 

La letteratura della narcosi avertinica è molto aumentata negli ultimi 
mesi. In base a questa letteratura però, riesce molto diffìcile di trarre una 
conclusione decisiva riguardo la bontà o meno del preparato. Vedute asso¬ 
lutamente contrarie stanno, una in contrapposizione all’altra; una parte 
degli AA. la ritiene pericolosa, gli altri da esperimentare, altri poi invece 
sono del parere, che l’avertina rappresenta un grande progresso nella storia 
della narcosi. Per questo il Prof. Bakay si decise, e cominciò nella nostra 
clinica l’applicazione dell’avertina, rispettando completamente tutte le pre¬ 
scrizioni nel modo più assoluto, per poter dedurre infine le conclusioni in 
base alle proprie osservazioni. 

La somministrazione dei narcotici per via rettale è conosciuta da molto 
tempo. Numerosi ricercatori si occuparono dello studio dell assorbimenlo 
dell’etere dal retto. Alcuni AA. adoperano questo metodo anche oggidì, e 
ciò come appare dai lavori del Liikò e specialmente di Lobmayer con risul¬ 
tati assai soddisfacenti. Altri rendevan nota l’azione irritante dell'etere sulla 
mucosa; essa avrebbe causato delle coliche, tenesmi, diarree, collassi, ne¬ 
crosi intestinali, anzi lo Stinson e da noi in Ungheria lo Zalka riferivano 
anche di casi mortali. 

L’avertina fu preparata da Wilstaetter e da Duisberg, per mezzo della 
riduzione fermentata dal bromale. Chimicamente essa è un alcool tribro- 
metilico. E una combinazione chimica bianca, cristallizzabile, di cui il 
punto di fusione è a 80°. Nella soluzione del 3 e mezzo per cento, si scioglie 
al 40°. La soluzione acquosa a temperatura elevata si decompone, e si forma 
l’aldeide dibromacetica; una decomposizione ha luogo sotto l'influenza della 
luce, ed in soluzione alcoolica. A 35-40° si può essere sicuri che non si 
decompone. Il prodotto di decomposizione, l’aldeide dibromacetica è quella 
che causa poi le gravi necrosi intestinali e provoca gli stati di eccitazione. 

Dalle fabbriche era fornita sotto forma di polvere e soluzione per espe- 
rimentarlo, con acclusa una tavola che conteneva le dosi da 5 a 100 chgr. 
di peso corporeo (0,10 gr. prò chgr. come dose basale, 0,025 e 0,05 come 
dosi supplementari), e quella quantità di liquido, ugualmente corrispon¬ 
dente a chgr. di peso, che è necessario per la preparazione di una soluzione 
a 3 %. La preparazione per l’atto operatorio secondo le prescrizioni di El- 
berfeld consiste nel somministrare al malato la sera precedente un clistere 
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ed un mezzo grammo di veronal, la mattina dopo viene pesato; un’ora 
prima dell operazione s inietta 1 cmc. di pantopon, poi s introduce nel retto 
la soluzione di avertina preparata di fresco e controllata colla soluzione 
Congo che non contiene prodotti di decomposizione. 

La preparazione della soluzione si fa nel seguente modo: in un matrac¬ 
cio di Erlenmeyer si versa tanta acqua distillata quanto corrisponde nella 
tavola al peso dell’ammalato. 'Quest'acqua viene riscaldata a 40 gradi, poi 
si aggiunge la quantità corrispondente dell’avertina e si scuote tanto il 
matraccio finché la polvere non si è sciolta completamente. 

Introducendo nel retto una cannula di un irrigatore, precedentemente 
riscaldato per evitare il raffreddamento della soluzione, facciamo scorrere 
il liquido. L'ano viene otturato per ostacolare l'uscita della soluzione. Così 
il paziente ha ottenuto la prima, così detta, dose basale che era di 0,10 gr. 
prò chgr. di peso. Se vogliamo darne di più, allora somministriamo la 
prima, più piccola, dose supplementare (gr. 0,025) che viene preparata 
nello stesso modo. Volendo aumentare ancora di più l'effetto del preparato, 
somministriamo la seconda, più grande, dose supplementare (gr. 0,05). 
Quindi le dosi segnate nella tavola sono: gr. 0,10 — 0,125 — 0,150 — 
0,175 prò chgr. di peso. Si raccomanda di aspettare 10-15 minuti fra la 
somministrazione delle singole dosi; il modo più semplice di somministra¬ 
zione delle dosi supplementari è quella d’iniettare con una siringa. Dopo 
l'atto operatorio si somministra un clistere evacuante. 

L’assorbimento dell’avertina si compie attraverso il retto e il crasso, 
secondo le ricerche dello Straub, molto rapidamente. Dopo 10 minuti viene 
assorbito il 50 % della dose somministrata e dopo 20 minuti 85 %. L’as¬ 
sorbimento dell’ultima parte avviene molto lentamente, ancora dopo due 
ore se ne trova il 5-10 % non assorbito. 

L’eliminazione si compie più lentamente e secondo le ricerche di Eli¬ 
derle avviene attraverso i reni insieme coll’acido glicuronico. L'elimina¬ 
zione giunge al massimo dopo 4 ore. 11 15-20 % viene eliminato circa dopo 
48 ore. Il rapido assorbimento assicura il pronto addormentarsi del pa¬ 
ziente, dalla lenta eliminazione poi risulta lo stato narcotico che dura 
da una e mezza a due ore. 

L’avertina assorbita, esplicando la propria azione specialmente sulla 
corteccia cerebrale, in minor misura sulle radici cerebrali, assicura il paci¬ 
fico addormentarsi ed il passaggio verso la narcosi. Essa molto presto influi¬ 
sce sul respiro, il che secondo Bender si baserebbe sull'azione indiretta 
della diminuzione della pressione sanguigna sul centro del respiro, secondo 
Polano sull’ipotonia muscolare generale; secondo Killian invece si basa 
su un’azione diretta deprimente esercitata sul centro respiratorio. Secondo 
Killian la sensibilità del centro respiratorio diminuisce pure verso l’acido 
carbonico, sicché nel caso della disturbata respirazione invano si dà l'acido 
carbonico. Una parte degli AÀ. raccomanda l'inalazione di ossigeno, Ben¬ 
der propende per dei preparati, capaci di rialzare la pressione sanguigna. 
Le esperienze cliniche hanno invalidato le ricerche sugli animali di Eicholz. 
secondo il (piale il centro respiratorio è relativamente resistente. L’avertina 
agisce già in principio deprimendo il centro vasomotore, il che si fa palese 
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in una, quasi sempre osservata discesa della pressione sanguigna; eccezio¬ 
nalmente però si era notato anche un aumento della pressione. 

Escludendo il caso di Reischauer e Drtigg in cui gli AA. osservarono 
degenerazione grassa del cuore, il preparato non esercita un’azione nociva 
sul cuore ed è ugualmente innocua per gli altri organi. Fu notata una le¬ 
sione dei reni, di poca entità, però senza serie conseguenze. Soltanto il pro¬ 
dotto di decomposizione ha un’azione irritante sull’intestino. 

Fa prima narcosi coll’avertina fu eseguita da Butzengeiger nel 1926, 
da questo periodo ne sono state fatte circa già 20,000 e non soltanto i chi¬ 
rurghi l’avevano esperimentato, ma anche gli ostetrici, i ginecologi ed i 
psichiatri. Killian nel 1927 raccolse 3746 casi, con 33 esito letale di cui 16 
ritiene certamente causate dall’avertina. Ad eccezione di 4 casi di necrosi 
intestinale, gli ammalati soccombevano in seguito a shock, collasso, para¬ 
lisi \asomotorie ed asfissia. Le cause dell’esito letale nei suddetti casi fu in 
parie il superdosaggio, sia relativo che assoluto, in parte il prodotto di 
decomposizione del preparato stesso. 

Della questione sull’avertina si occuparono non soltanto i congressi 
dei chirurghi tedeschi del 1927 e 1928, ma anche su quesiti apparsi nei pe¬ 
riodici rispondettero molti chirurghi. Assolutamente contrarii sono: Kutt- 
ner dopo 1, Kirschner dopo 2, e Sauerbruch dopo 4 casi di morte. Gli altri 
AA. in parte raccomandano la massima cautela e non ritengono applicabile 
il preparato nella sua forma odierna nella pratica generale, in parte la lodano 
e l'adoperano constantemente. Questi ultimi Autori si tenevano rigorosa¬ 
mente alle prescrizioni. 

Il punto meno elaborato del problema dell’avertina è la questione del 
dosaggio. £ indubbio, che coll aumentarsi delle dosi, i pericoli aumentano. 
In generale la dose di avertina oscilla tra i gr. 0,10 e 0,20 prò chgr. di 
peso. Sennewald stabilì che la dose minima, che già agisce è di gr. 0,05, 
rispettivamente gr. 0,06 prò chgr. di peso. Kirschner menziona un caso, in 
cui la dose mortale era di 0,125 gr. Considerando tutti i momenti riguar¬ 
danti le condizioni del paziente la nostra dose era di gr. 0,10, ritenuta sce¬ 
vra di pericoli dagli AA., dopo di che abbiamo aspettato 15-20 minuti e se 
nella respirazione non v’era un disturbo rilevante oppure la pressione san¬ 
guigna non era discesa più fortemente abbiamo somministrato la più pic¬ 
cola dose supplementare, cioè di gr. 0,025. Nel caso che Eammalato non 
fosse stato ancora addormentato allora abbiamo cominciato una leggeris¬ 
sima. narcosi eterea a gocce. La dose dell’avertina fu aumentata sempre 
secondo lo stato deH’ammalato e non secondo la profondità della narcosi. 
L’aumento della dose ebbe per iscopo la somministrazione della dose « opti- 
ma » dell’avertina. 

In questo senso ho eseguito nella nostra Clinica secondo le prescrizioni 
della fabbrica 100 narcosi coll’avertina, delle quali 50 furono eseguite con 
dose di gr. 0,10 e nelle altre 50, la somministrazione ammontò a gr. 0,125 
prò chgr. di peso corporeo. 

Le narcosi si dividono, secondo le diverse specie degli atti operativi, in : 

38 laparotomie; 
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45 operazioni di ernia; 

3 plastiche della parete addominale; 

9 operazioni di varici; 

3 operazioni ortopediche; 

1 operazione Kocher-Halsted; 

1 amputazione. 

Totale 100 atti operativi. 

Dopo la somministrazione delTavertiria si manifesta una certa stan¬ 
chezza, spossatezza, qualche volta senso di ebbrezza, oppure uno stato di 
euforia. Il paziente chiude gli occhi, gli arti lentamente si rilasciano, il tono 
del corpo scompare, mancano le reazioni dell intelletto e dopo 15-15 minuti 
s’addormenta. 

Altre volte il paziente non reagisce già più dopo 5 minuti dalla som¬ 
ministrazione. 

In qualche caso l’ammalato entra in uno stato di stordimento, però non 
si ha un sonno profondo. (Questo stato abbiamo osservato in due casi). 

Il riflesso corneale scompare ben presto; le pupille sono ristrette, d 
volto arrossato, qualche volta cianotico; questa cianosi però scompare in 
seguito all’abbassamento in avanti della mandibola. In qualche caso il volto 
era anemico. 

Il respiro o era più accelerato o più rallentato, ma quasi sempre più 
superficiale. In 16 casi dovemmo ricorrere all’applicazione di inalazione di 
acido carbonico ed iniettare la lobelina, le quali dopo poco tempo regola¬ 
rono i disturbi della respirazione. L’acido carbonico e la lobelina furono 
adoperati e con successo, anche nei casi di disturbi respiratori più profondi; 
e lo stato asfittico di un nostro paziente fu vinto entro 10 minuti. Questa 
nostra osservazione va d'accordo con quelle fatte da Polano e Dressen. 

Il polso qualche volta è frequente, altre volte bradicardico. In ciascuna 
delle nostre narcosi abbiamo misurato la pressione sanguigna con intervalli 
di 10 minuti. In quei casi, in cui si aveva un aumento di pressione si mi¬ 
surò la pressione massima; là dove la pressione s’abbassò, si misurò la pres¬ 
sione minima e secondo questo: 

la pressione sanguigna aumentò in 4 casi di 20-30 mm. di Hg.; fu 
normale in 38 casi; discese in 50 casi di 20-50 mm. di Ilg. ; discese in 8 
casi di 60-70 mm. di Ilg. 

Negli ultimi 8 casi abbiamo e con succseso somministrato ai pazienti 
caffeina e canfora. 

£ raccomandabile di aspettare 25-30 minuti dopo la somministrazione 
del preparato; allora si sviluppa già il massimo dell’effetto e se il paziente 
reagisce, si potrà ancora cominciare cautamente una narcosi eterea a gocce. 
Dopo l’etere il paziente presto si addormenta, lo stadio di eccitazione del¬ 
l’etere manca del tutto o è di grado molto lieve. Dopo la somministrazione 
dell’etere la respirazione diventa sempre più ampia e la pressione sangui¬ 
gna, precedentemente discesa — secondo l’osservazione di Kappler-Blauer — 
aumenta di 10-30 mm. di mercurio. 

La seguente tavola dimostra la durata delle operazioni e le quantità del- 
Tetere adoperate: 


3 Sez. Chirurgica. 
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Tavola. 


Gaso 

Dose 
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dell’etere 
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Dalla tavola risulta, che in alcuni casi si consumò in maggior quan¬ 
tità, mentre nella maggior parte di questi se ne consumò poco o niente. Il 
risparmio di etere è rilevante, cioè in media su 60 minuti di operazione ven¬ 
gono adoperati gr. 66 di etere. 

Il massimo del risparmio di etere si ha nella narcosi completa profonda, 
che si è constatata in 23 dei nostri casi, sebbene con l’attesa prolungata, nè 
aumentando la dose si mirava a ciò. È necessario aspettare 20-30 minuti, 
perchè prima che l’effetto del narcotico si stabilisca l’ammalato si oppone. 
La narcosi completa profonda fu raggiunta con dose di gr. 0,10 prò chgr. 
di peso, in 12 casi; con gr. 0,125 in 11 casi. 

Oggidì sappiamo già dalla letteratura e dalle proprie esperienze che la 
tendenza alla completa narcosi profonda è errata e le complicazioni nella 
maggior parte dei casi furono provocate appunto da ciò. Nei nostri casi, in 
narcosi completa profonda 9 volte si adoperò l’acido carbonico, lobelina, 
caffeina e canfora per migliorare le condizioni respiratorie o la troppo di¬ 
minuita pressione sanguigna. L’unico nostro caso di asfissia si manifestò 
pure in narcosi profonda benché all'ammalato fosse stato somministrato 
soltanto gr. 0,10 di avertina prò chgr. di peso. È vero che il paziente fu 
operato di grave calcolosi biliare e con una cisti suppurata da echinococco; 
la cisti residente nella sostanza epatica fu enucleata e fu fatta pure la cole¬ 
cistectomia. 

Secondo le affermazioni dei singoli AA. la calcolosi biliare controindica 
la somministrazione dell avertina, sebbene, secondo Butzengeiger, Drugg 
ed Unger l'avertina non influisce sulla funzione epatica. Noi siamo del pa¬ 
rere, che questa questione non sia ancora del tutto risolta. 

In una parte dei nostri pazienti (30) operati in narcosi avertinica ab¬ 
biamo eseguito la determinazione in serie di contenuto di bilirubina e cole¬ 
sterina nel siero di sangue. 

Gli esami furono eseguiti nella nostra Clinica dal doti. Imre Làng. La 
determinazione di colesterina fu eseguita secondo il metodo colorimetrico d? 
Fettich, quella di bilirubina col metodo Sivo; in ogni caso col controllo. 

In ciascuno dei casi si prese un campione di sangue dal paziente imme¬ 
diatamente prima dell'atto operatorio, rispettivamente prima della sommi¬ 
nistrazione dell'avertina (in qualche caso anche un giorno prima dell 'inter¬ 
vento). I campioni successivi furono poi presi dopo la somministrazione del- 
I’avertina, e cioè 20-25-30-45 minuti, 1-2-3-5-24-48 ore, inoltre 3-4-5-0-7-8 
giorni dopo. In una parte dei nostri pazienti abbiamo esaminato più accu¬ 
ratamente il periodo più breve, susseguente all'atto operatorio, cioè i primi 
2-3 giorni; nell’altra parte, il periodo, che decorreva dalla seconda giornata 
dopo la somministrazione dell’avertina fino all’ottava. 

Dai valori determinati di colesterina e bilirubina risultò che le ore im¬ 
mediatamente susseguenti alla somministrazione ed all’atto operatorio non 
portano alcuna modificazione sul tasso bilirubinico e colesterinico del siero 
di sangue. Vere deviazioni si ebbero solo dopo 24 ore e solo in tal modo, 
che il tasso bilirubinico era aumentato nel siero di sangue. Nel siero era 
positiva inoltre la diazoreazione diretta; nelle orine in qualche caso si ha 
avuto l’urobilinogeno; risultato positivo ha dato pure la reazione del galat¬ 
tosio. 
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Un Utero manifesto non si è visto in nessun caso. In qualche caso, per 
saggiare la funzionalità epatica abbiamo eseguita la prova di carico di uro- 
bilina secondo le prescrizioni di Bergmann-Eilbott. 

Il tasso colesterinico invece, diminuiva quasi con regolarità assoluta, in 
contrapposizione con la bilirubina, dopo 24 ore dall’intervento. In singoli 
casi il tasso colesterinico era disceso a tali valori bassi; ciò che fu trovalo 
soltanto in nostri pazienti affetti di tubercolosi gravissima. 

Queste deviazioni erano dimostrabili per 6-7 giorni, poi il tasso biliru- 
binieo del siero discendeva al valore normale; nel siero non era più positiva 
la diazoreazione diretta, nelle orine non era presente rurobilinogeno ed SI 
diminuito tasso colesterinico si elevava ai valori normali, precedenti all’alto 
operatorio. Riteniamo necessario di notare che le nostre determinazioni fu¬ 
rono eseguite soltanto su ammalati, in cui potevan esser assolutamente 
escluse le precedenti alterazioni epatiche o renali. 

In seguito abbiamo estese le nostre ricerche su pazienti operati in ane¬ 
stesia locale e narcosi eterea, ma in questi non abbiamo potuto dimostrare 
simili alterazioni nè con tale frequenza, nè di grado così elevato. 

In base alle nostre ricerche quindi, la funzione epatica pare essere in¬ 
fluenzata dalla somministrazione dell’avertina, che noi pure riteniamo con¬ 
troindicata nelle malattie in cui la funzione epatica non è completamente 
integra. 

Fra le 23 narcosi profonde 6 erano complete, nelle altre i pazienti o si 
muovevano, o si contraevano. In ciascuna delle 6 narcosi profonde do¬ 
vemmo combattere la respirazione alterata e la diminuita pressione san¬ 
guigna. 

L’azione narcotizzante dell’avertina dura da una ora e mezzo a due ore, 
dopo di che il paziente comincia a svegliarsi; due o due ore e mezzo dopo la 
somministrazione, pronunzia già il proprio nome. Svegliandosi il paziente 
accusa freddo, trema; nel raffreddamento prende parte pure l’azione anti¬ 
piretica dell’avertina. Dopo viene ancora un periodo di sonno di 1 a 3 ore. 

Il tempo dello svegliarsi era il seguente: 

Dopo 1 ora si svegliarono 11 pazienti 
» 4 )> » 2 » 

gli altri si svegliarono in un periodo da 1 a 3 ore. 

La durata del sonno susseguente : 

1 ora di sonno susseguente in 1 caso 

112 » » » » » 4 » 

5 » » » » » 8 » 

6 » » » » » 1 » 

gli altri durarono fra 1 ora e mezzo e 5 ore. 

Dopo l’atto operatorio si osservò in 6 casi un’eccitazione, in 5 casi vo¬ 
mito, in 3 polmonite lieve ed in 2 casi polmonite di media gravità. 

Il paziente allo svegliarsi è completamente amnesico. Si ricorda del 
clistere, del piacevole addormentarsi, ma poi non si ricorda di nulla. Su 
questo punto abbiamo interrogato ciascuno dei nostri pazienti ed ognuno 
di essi riteneva ideale la nostra narcosi. 

In ogni caso abbiamo esaminato le orine e non abbiamo osservato delle 


D. KLIMKO: LA NARCOSI COLL’AVERTINA (E. 107) 


481 


vere lesioni renali; in qualche caso si è visto oltre l’albumina anche l’urobi- 
lina e l’urobilinogeno; entro 3-4 giorni però anche questi scomparivano. 

In un caso, nel giorno successivo all’atto operatorio, il paziente ebbe 
febbre, tenesmo e feci sanguinolenti. Secondo l’esame rettoscopico eseguito 
dal prof. Bakay, sulla mucosa del retto v erano delle erosioni, depositi fibri¬ 
nosi a modo di carta geografica. Dopo 5 giorni guariva anche questo. L’e¬ 
same rettomanoscopico non fu eseguito in altri casi, ma secondo il compor¬ 
tamento clinico dell’ammalato ciò non fu necessario. 


Nei primi 25 casi Favertina fu sciolta in acqua riscaldata a 45° C. Ai 
primi 25 casi appartengono: quest'ultimo caso e gli altri 4 ammalati, nei 
quali dopo l’operazione si era osservato uno stato di eccitazione. Sono con¬ 
vinto che in seguito ad un causale sovrariscaldamento è avvenuta una de¬ 
composizione e che gli inconvenienti erano dati dall’aldeide dibromacetica. 

Non mi voglio approfondire qui, in tutte quelle modificazioni, che 


sono state portate all’avertina durante i 3 anni di esperimento. In seguito 
alle ricerche dei singoli AA., delle opinioni contradittorie, e delle serie di 
migliaia di casi ci sorge il quesito: è meritevole l'applicazione di un tale 
prodotto, che, specialmente nei primi tempi dava una mortalità piò elevata 
delle narcosi inalatone. 

Dobbiamo affermare però il fatto, che negli ultimi tempi la letteratura 
apporta risultati sempre migliori e la spiegazione di questo fatto è certo ciò, 
che si formano mano a mano le regole per la narcosi avertinica. Nei nostri 
100 casi non si ebbe già nessuna complicazione. 

In ogni chirurgo è vivo il desiderio, che il preparato narcotico da lui 
adoperato sia perfetto. Furono sempre fatti dei tentativi e ce ne saranno sem¬ 
pre, finché non si raggiungerà questo scopo. 

Possiamo affermare in base ai risultati della letteratura ed alle osserva¬ 
zioni proprie, che nell’attuale forma dellavertina non abbiamo trovato quel 
narcotico, che potrebbe superare i nostri consueti mezzi, adoperati per le 
narcosi inalatone. Se prendiamo in considerazione il fatto più importante, 
cioè la frequenza della morte in seguito alla narcosi, allora in base alle 
prime statistiche già « a priori » dovremmo scartare anche l'idea di espcri- 
mentare Favertina, poiché Ivillian aveva raccolto 3746 casi di cui in 16 
casi la morte, egli attribuiva assolutamente all’avertina. 

Questo è un dato che assolutamente deve metterci in guardia. Benché 
nelle serie di mille e mille casi delle nuove statistiche non v’è mortalità al¬ 
cuna, si deve però cercare la ragione che induce gli esperii a tenere la que¬ 
stione dell avertina « sub iudice ». L’avertina quindi, deve avere una tale 
qualità, che incita il medico ed il paziente ad esperimentare la narcosi con 
essa. Questa proprietà del Favertina è di rendere piacevole l’addormentarsi, 
come pure lo svegliarsi dell’ammalato. Il ricordo di tutto ciò che è avve¬ 
nuto precedentemente all'atto operatorio o manca del tutto o si può dire 
gradevole. Se un malato fu operato in narcosi avertinica e viene di nuovo 
sottoposto ad un atto operatorio desidera ancora la narcosi coll’avertina. Se 
in una sala v’è un paziente operato in narcosi avertinica, gli altri pazienti 
pure lo esigono. 

Invece Favertina ha parecchie proprietà che non possono essere chia¬ 
mate gradevoli. Brevemente riassumendo: 1) Fazione qualche volta è ne- 
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erotizzante sul retto, benché la causa di questa risiede, secondo l’opinione 
nostra nella tecnica errata oppure nel superdosaggio; 2) l’assoluta indipen¬ 
denza dalla nostra volontà della quantità che viene assorbita; 3) l'imperfe- 
zione del dosaggio prò chgr. di peso corporeo; 4) l'azione nociva del pre¬ 
parato sulla respirazione e sulla pressione sanguigna; 5) il sonno susse¬ 
guente che può durare casualmente a lungo; 6) la circostanza che 1 esecu¬ 
zione della narcosi esige un personale più numeroso. 

Dobbiamo quindi affermare, che l’avertina nella sua forma odierna non 
è adatta per sostituire nella pratica chirurgica generale le narcosi inalato¬ 
ne. Non è possibile ottenere con essa una completa narcosi profonda; la ten¬ 
denza assoluta alla narcosi completa e profonda è errata e non permessa. La 
prova della narcosi avertinica è possibile soltanto nelle cliniche od in glan¬ 
di istituti, perchè si deve prendere in considerazione quella circostanza, 
che l’esatto controllo dell’ammalato, la misurazione precisa della pressione, 
l’esecuzione delle misure preventive nel tempo opportuno (applicazione di 
acido carbonico, di eccitanti) è molto importante, e che qualche volta è re¬ 
pentinamente necessaria; e che il malato deve essere in seguito sorvegliato 

durante il sonno susseguente. 

Se rinunziamo invece ad ottenere una compieta narcosi profonda e vo¬ 
gliamo soltanto un piacevole addormentarsi del paziente e la diminuzione 
delle dosi di etere , ciò possiamo ottenere senza pericoli somministrando una 
dose minore della prescritta ( gr. 0,06-0,08 prò chgr. di peso) naturalmente 
jacendo attenzione a tutte le prescrizioni riguardanti il dosaggio e la solu¬ 
zione, così possiamo diminuire gli sgradevoli postumi della narcosi eterea 

c. rendiamo piacevole lo svegliarsi del paziente. 

Secondo lo stato odierno della questione è questo il metodo, che e sce- 

vro di pericoli. 
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Ospedale Civile « C. e G. Mazzoni » - A scoli Piceno. 
Sezione Chirurgica, diretta dal Prof. M. Ciiiarugi. 


Su di un caso di “male scafoideo farsico di Kòhler bilaterale,, 

Dott. Giuseppe Lucchese, aiuto. 

Nell'estate del 1928 abbiamo avuto occasione di osservare un caso di 
malattia di Kòhler bilaterale. Diciamo subito di malattia di Kòhler dello 
scafoide del tarso, da distinguersi dalla sindrome metatarso-falangea di 
Kòhler, descritta pure dallo stesso autore e che per non confonderla con !a 
prima, viene detta anche « malattia seconda di Kòhler ». 

A noi sembra che lo studio del caso abbia un certo interesse prima per 
il fatto della bilateralità della lesione, di cui i casi pubblicati pur non co¬ 
stituendo ormai una rarità non sono certamente frequenti, e poi perchè 
ancora molto si discute sulla patogenesi di questa affezione e svariate sono 
le teorie e le ipotesi avanzate dai vari Autori. 

Lungi dal volere dalla osservazione di un singolo caso trarre delle de¬ 
duzioni conclusive a noi sembra purtuttavia clic lo studio di esso possa por¬ 
tare qualche contributo alla giusta interpetrazione della affezione in parola. 

I. Artemisio, di anni 8, da Ferino. 

Due mesi avanti alla nostra osservazione, in seguito ad una caduta, avvertiva un 
forte dolore al piede sinistro. 

Zoppicò per qualche giorno intanto che una leggera tumefazione del piede dolente 
attirava l’attenzione dei genitori. Chiamato un medico fece diagnosi di distorsione del 
piede sinistro e ordinò riposo assoluto. 11 bambino migliorò, il dolore, era quasi del tutto 
scomparso e così pure la tumefazione. Ritornò a camminare ma ben presto si ebbe ri¬ 
comparsa del dolore ed il piede ridivenne tumelatto, questa volta con arrossamento dei 
tegumenti. 

Esame obbiettivo: 

Esame generale. — Aspetto florido; sviluppo scheletrico normale; non segni di ra¬ 
chitismo; pannicolo adiposo abbondante; colorito della cute e delle mucose roseo. 

Non presenta segni di lue congenita, e del resto nulla ve nei genitori che possa 
far sospettare tale malattia. Organi toracici ed addominali integri. 

Esame locale. — Il piede sinistro si presenta aumentato di volume rispetto a quello 
di destra, il quale si presenta invece d’aspetto assolutamente normale. La tumefazione 
del piede sinistro è precisamente a carico del tarso ed è più accentuata in corrispondenza 
(Iella regione antero-interna (regione scafoidea). La cute che ricopre detta tumefazione 
è arrossata ed il calore al termotatto è aumentato. 

I movimenti, attivi del piede sinistro sono limitatissimi specialmente quelli di abdu¬ 
zione e adduzione; i movimenti passivi un po’ meno limitati ma molto dolenti. In¬ 
vece i movimenti del piede destro sia attivi che passivi non hanno alcuna limitazione 
o sono indolenti. 

Colla pressione si provoca dolore mollo vivo a sinistra in corrispondenza della re¬ 
gione scafoidea; a destra nessun dolore nemmeno con una pressione molto forte. 

Sospettando un’affezione a carico delle ossa del tarso di sinistra abbiamo fatto ese¬ 
guire una radiografia non trascurando, come è buona norma, l’esame di confronto del¬ 
l’altro lato. Ed ecco cosa ci dà la radiografia: 

Radiografia ( fig. 1 ). — Lo scafoide sia a sinistra che a destra si presenta, nella proie¬ 
zione dorso-plantare, molto ridotto di volume, deformato, irregolare nei contorni, irre¬ 
golare anche nella struttura, presentando delle zone molto opache, molto resistenti ai 
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raggi; tali zone opache sono rotondeggianti e danno all’osso quell'aspetto detto dai 
francesi « ponimele ». Vediamo altresì in certi punti delle zigrinature, ed infine dovun¬ 
que è scomparsa la trabecolatura della struttura normale dell’osso e non si riesce a di¬ 
stinguere la sostanza corticale dalla spugnosa. 



Fio. 1. 

La forte condensazione specialmente di alcune zone dà un ombra radiografica così 
marcata da far pensare ad un corpo metallico; questo fatto è reso più evidente nella 

proiezione laterale eseguita al piede sinistro (fig. 2). 

Da notare che lo spazio compreso tra l’astragalo, i tre cuneiformi ed il cuboide si 

presenta di grandezza normale. Si direbbe che la casa è diventata troppo grande per 
contenere lo scafoide che è di molto rimpiccolito, ridotto a circa un quarto del normale. 

La figura è quasi identica ai due lati, solo che a sinistra 1 impiccolimento è un poco 
più accentuato. 



Fio. 2. 


Questo reperto radiologico più che i dati clinici, e direi quasi, nonostante i dati 
clinici, ci hanno fatto porre la diagnosi di Morbo scafoideo tarsico di Kohler bilaterale. 
Difatti per il piede sinistro, dove vi erano fatti infiammatori accentuati, la prima 
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idea era quella che si trattasse di una comune osteite del tarso, forse di natura tuber¬ 
colare, mentre a destra l'assenza di qualunque sintomo non poteva richiamare l’atten¬ 
zione su quanto la radiografia e solo la radiografia ha potuto mettere in evidenza. 

£ stato applicato un apparecchio gessato a sinistra e dopo un mese e mezzo si è 
avuto un notevole miglioramento, il dolore era di molto attenuato e cosi anche la tu¬ 
mefazione del piede era quasi del lutto scomparsa rimanendo solo una zona di sem¬ 
plice edema circoscritto alla regione del tarso. Dopo rimosso il primo apparecchio ne 
venne subito applicato un altro. 

Non abbiamo potuto Ulteriormente seguire da vicino il malato e non ci è stato pos¬ 
sibile eseguire a distanza dall’inizio della cura altri esami radiologici per notare le even¬ 
tuali modificazioni dello scafoide. 

Abbiamo però saputo dal medico curante che il bambino ha continuato ancora a 
migliorare e che tolto il secondo apparecchio, dopo averlo portato per circa un mese e 
mezzo, il paziente poteva camminare speditamente e non avvertiva più alcun dolore. 

11 Kòhler di Wiesbaden nel 1908 in base a tre osservazioni riscontrate 
in bambini al disotto di 10 anni, faceva menzione di una speciale altera¬ 
zione dello scafoide del tarso. Il Kòhler riferiva che i tre piccoli pazienti 
lamentavano dolore in corrispondenza del tarso e che colla pressione si riu¬ 
sciva a localizzarlo proprio allo scafoide. 

Il dolore era più accentuato nella deambulazione e nella stazione eretta; 
però non mancava, quantunque con minore intensità, durante il riposo a 
letto. Null’altro si riscontrava al piede tranne il suddetto dolore. 

L’esame radiografico però mise in evidenza una peculiare alterazione 
dello scafoide. 

Esso appariva marcatamente ridotto di volume rispetto a quello del 
lato sano, con contorni irregolari, la strutttura normale dell’osso era irri¬ 
conoscibile, e complessivamente dava ai raggi un’ombra molto marcata. 

Curò questi pazienti prescrivendo il riposo e facendo loro evitare qua¬ 
lunque fatica o sforzo. 

Con questa semplice cura il dolore andò diminuendo per scomparire 
del tutto in capo a qualche anno. Una nuova radiografia eseguita dopo la 
guarigione dimostrava che l’osso aveva ripreso le dimensioni e la forma 
normali. 

Il Kòhler spiegò l’affezione come « una anomalia passeggera di svi¬ 
luppo dello scafoide » e pensò che si trattasse di una malattia a prognosi 
benigna. 

Lo stesso autore si occupò ancora dell’argomento comunicando altri 
casi nel 1913 e nel 1915. 

Intanto altre osservazioni venivano segnalate nei diversi paesi: Italia, 
Francia, Germania, Inghilterra, America, ecc. 

In Italia abbiamo una prima osservazione di Bertolotti (1915) e poi 
quelle di Deiitala (1917), di Bartoli (1920), di Bertrandi (1922), di Giuliani 
(1924), di de Gaetano (1925), di Valdoni (1927), di Micotti (1928). 

In Francia se ne occuparono Fraelich, Mouchet, Mouchet e Boederer, 
Lecéne e Mouchet (1924), ed altri. 

Nel Belgio abbiamo le pubblicazioni di Van Neck (1923), e di J. de 
Nohel (1926).’ 

In Inghilterra di Thurnstan Hollaud (1921), Lane (1924); in Germania 
Krause (1909), Wohlauer (1912), Weil (1923); in America 0’ Brien (1919), 
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Schroeder (1924). E poi ancora in Romania abbiamo la pubblicazione «li 
Calciali (1927). 

I casi pubblicati arrivano a circa ottanta. 

Nel maggior numero dei casi la lesione prende un solo lato, ma non 
mancano le osservazioni in cui l’affezione è bilaterale. Il Eòhler stesso nel 
1915 segnalava 10 casi di lesione bilaterale sui 26 fino allora conosciuti. 
Sembrerebbe quindi che la bilateralità nella malattia in parola dovesse es¬ 
sere piuttosto frequente raggiungendo, secondo i dati che il Kòhler dava 
nel 1915, quasi il 40 %. Senonchè scorrendo la bibliografia dei casi pub¬ 
blicati più recentemente e precisamente le osservazioni in data posteriore 
al 1915 la bilateralità della lesione non s’è mostrata così frequente anzi co¬ 
stituisce quasi una rarità. 

In Italia, per esempio, tra i casi finora pubblicati e venuti alla nostra 
conoscenza non ne troviamo nessuno, oltre il nostro, in cui l’affezione fosse 
bilaterale. 

* 

* ♦ 

Vogliamo ora dire solo qualche parola per ciò che riguarda la sinto¬ 
matologia e la patogenesi mettendo in evidenza alcuni fatti riscontrati nello 
studio del nostro caso e da cui a nostro avviso si potrà trarre qualche de¬ 
duzione. s ■ ' 

L’affezione colpisce in genere i bambini dai 4 ai 10 anni. 

Non ci attardiamo a trattare dei vari sintomi della malattia perchè essi 
sono ormai conosciuti da quando il Kòhler prima e altri poi hanno pub¬ 
blicato i loro casi. 

Facciamo semplicemente notare che il sintomo « dolore » è il più im¬ 
portante del quadro clinico e che spesso rimane il solo sintomo apprezzabile 
della malattia che poi viene confermata grazie ad un esame radiografico. 

La tumefazione della regione del tarso, l’arrossamento dei tegumenti, 
l’aumentato calore al termotatto sono sintomi che possono coesistere col 
dolore ma che il più delle volte fanno difetto, tipico è solo il reperto ra¬ 
diologico, che è quello descritto da Kòhler e riscontrato nel nostro malato. 

Nel nostro caso è da notare la assoluta differenza, per ciò che riguarda 
la sintomatologia clinica, tra il piede destro ed il sinistro, mentrechè il re¬ 
perto radiologico, come si vede nella radiografia, si può dire identico. 

Difatti a destra il piede si presenta all’esame esterno completamente 
normale, e, quello che più sorprende, non notasi alcuna dolenzia nè spon¬ 
tanea nè colla pressione sia sullo scafoide sia su altri punti del taiso. In¬ 
gomma non si rileva alcun sintomo nemmeno il dolore che non suole man¬ 
care mai nei casi ordinari. 

Ed ecco che mentre a destra la sintomatologia è del tutto muta, a si¬ 
nistra invece è molto accentuata: dolore forte con cospicua tumefazione di 
tutta la regione del tarso, arrossamento della cute, aumento di calore al 

termotatto. 

Si direbbe, ci si permetta l’espressione, che per ciò che riguarda il 
piede sinistro il quadro clinico sia tratteggiato con tinte troppo forti, esa¬ 
gerate, come espressione di una malattia affatto benigna quale è quella del 
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morbo scafoideo; tanto che a tutta prima c era sembrato doversi trattare di 
un processo infiammatorio acuto o almeno subacuto. 

Perchè questo comportamento dei sintomi clinici assolutamente di¬ 
verso a destra e a sinistra, mentre identiche sono le alterazioni dello sca- 
loide ai due lati? 

Nel cercare una risposta a questa domanda la nostra mente s’è neces¬ 
sariamente rivolta a ciò che riguarda l’etiopatogenesi della malattia. Ab¬ 
biamo quindi passato in rassegna le numerose ipotesi finora ammesse dai 
varii Autori ed abbiamo cercato se esse potevano spiegare il complesso dei 
fenomeni clinici presenti nel nostro caso. 

* 

* * 

A questo punto crediamo utile fare un rapido cenno delle principali 
teorie volta a volta formulate e sostenute dai varii Autori i quali si som 
basati su quanto essi avevano rilevato nelle proprie osservazioni e sullo 

studio comparativo dei casi conosciuti. 

Ne fa un’accurata disamina il De Gaetano in occasione dello studio di 
un caso di morbo di Kòhler da lui osservato a Napoli nel 1924. 

Le ipotesi per spiegare il morbo scafoideo tarsico sono numerose, ma 
non tenendo conto di alcune differenze e discordanze di poca importanza 
si possono riunire nelle tre fondamentali e precisamente: 

a) che si tratti di un arresto di sviluppo dello scafoide — anomalia 
ossea, distrofia, rachitismo, ipotiroidismo, alterazioni endocrine in ge¬ 
nere — (Kòhler, Bachmann, Bertolotti); 

b) che si tratti di un processo infiammatorio — stafilococchi poco 

virulenti, osteomielite attenuata (Moucliet), tubercolosi (Micotti); 

c) che si tratti di una alterazione dovuta a un fattore traumatico 
_ frattura da compressione, frattura da strappamento dei ligamenti arti¬ 
colari — (Haenisch, Giuliani). 

Queste varie teorie molto differenti Luna dall’altra hanno avuto validi 
sostenitori. Così mentre per Schultze si avrebbe sempre a che fare con una 
frattura dello scafoide, il Kòhler invece nega qualunque fattore trauma¬ 
tico. E d’altro canto il Lecène, seguito dalla maggior parte dei francesi, 
vede nel l'affermazione in parola un fatto infiammatorio e non esita a de¬ 
nominare la malattia: « Scafoidite tarsica dei bambini ». 

Il Bachmann ed il Bertolotti sostengono con il Kòhler che la malat¬ 
tia non sia altro che l’espressione di un disturbo generale nello sviluppo 
dello scheletro. Essi si poggiano sul fatto che il morbo di Kòhler è stato 
riscontrato spesso in • soggetti affetti da una disfunzione endocrina come, 
per esempio, ipotiroidismo con mixedema (Bachmann), nanismo mixede¬ 
matoso (Bertolotti). Per essi quindi l’alterazione dello scafoide del tarso 
non sarebbe che una manifestazione d’un disturbo generale il quale po¬ 
tesse nello stesso tempo dare altre manifestazioni simili a carico di altre 
ossa come la tibia (morbo di Schlatter), l’anca ((morbo di Perthes), 1° e 2° 
metatarso (morbo metatarso-falangeo .di Kòhler), il calcagno (apofisite cal¬ 
catale), il semilunare del carpo (morbo di Kienbòck). E in verità non 
sono rari i casi in cui una o più delle affezioni ora elencate si associno al 
morbo scafoideo di Kòhler. 
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In base a questi concetti il Froelich nel 1920 ammise che il morbo di 

Kòhler non fosse che una apofisite di crescenza. 

E anche il Lugones in una sua piuttosto recente pubblicazione (1927) 
insiste sullo stesso concetto del Froelich e chiama il morbo di Kòhler apo- 
jisite dello scajoide. 

Dacché poi s’è cominciata a conoscere meglio la sindrome metatarso- 
falangea di Kòhler, che come sappiamo è una affezione, pure studiata 
per la prima volta dal Kòhler, che colpisce la testa del 1° e 2 metatarso 
ed in cui le alterazioni ossee sono molto simili a quelle dello scafoide, 
non si è esitato, ed a giusta ragione, a mettere accanto queste due malattie 
ritenendole semplicemente due manifestazioni riferibili ad un unico di¬ 
sturbo generale. 

Il Valdoni della Clinica di Roma, riferendo nel 1927 su due casi di 
cisti ossea in uno dei quali questa affezione si associava ad un male scaloi¬ 
deo tarsico di Kòhler, pensa che tra le cisti ossee e la malattia di Kòhler vr. 

siano degli intimi rapporti patogenetici. 

Recentemente — aprile 1928 — E. Ettorre in un interessante studio 

pubblicato ne « La Clinica Chirurgica » riuniva queste varie affezioni sotto 
un unico capitolo col nome di Osteocondriotrofopatie giovanili , mettendo 
in rilievo la loro analogia ed i molti punti di contatto che essi hanno 
per ciò che concerne il fattore patogenetico e che, secondo questo Autore, 

deve ricercarsi in un disturbo distrofico generale. 

Accanto a coloro i quali nella sindrome del morbo di Kòhler chiamano 
in causa sempre un unico fattore, sia esso d indole generale, d indole 
traumatica o infiammatoria, vi sono altri i quali per un dato caso si ri¬ 
chiamano ad una determinata causa, come la infiammatoria, mentre pei 
un altro caso si richiamano ad una causa diversa, come la traumatica. 

Diciamo che i dati anatomo-patologici osservati in qualche caso, come 
ad esempio in quello di Lecène e Mouchet, parlerebbero per un fatto in¬ 
fiammatorio. Ma nella maggior parte dei casi, anch'essi diligentemente 
studiati, ogni fenomeno di natura infiammatoria è stato assente. 

Possiamo quindi noi ammettere il fattore infiammatorio e generaliz¬ 
zarlo a tutti i casi? 

Allo stato attuale delle cose non si può dare una risposta precisa al 
riguardo: come non si può negare resistenza di un fattore infiammatorio 
che interviene in alcuni casi, così d’altra parte non si può affermare che 
esso sia presente sempre, quando invece molte osservazioni lo escludereb¬ 
bero. 

Preiser, Caffier, De Gaetano invocano un fattore predisponente, a se¬ 
conda dei casi, ipotiroidismo, rachitismo, ritardo eli ossificazione, ano¬ 
malia di sviluppo osseo, deficiente nutrizione; e accanto a questo pongono 
un altro fattore che agisca da causa determinante e che può essere anche 
quest’ultimo di varia natura, come per esempio, di natura traumatica op¬ 
pure infiammatoria. 

E per ciò che riguarda la causa determinante, il De Gaetano, pur non 
negando in modo assoluto il fattore infiammatorio, lo ritiene tuttavia poco 
probabile, nonostante il risultato dell’esame istologico di Lecène e Man¬ 
che!. Ritiene invece che la causa determinante sia quasi sempre il trauma 
e non solo il trauma di una certa entità ma anche i piccoli traumi ripe¬ 
tuti. Essi determinerebbero una compressione, una contusione della so- 
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stanza ossea con necrosi parcellari. In seguito a ciò si determinerebbe un 
cospicuo deposito di sali calcarei secondo quanto ha già messo in evidenza 
Bouchard, che i sali di calcio si accumulano nelle parti dove i processi 
vitali procedono con maggior lentezza. 

Insomma per alcuni Autori, fra cui il De Gaetano, le cose procedereb¬ 
bero in questo modo: delle cause predisponenti per lo più d’indole gene¬ 
rale (ipotiroidismo, rachitismo, ecc.) creerebbero in corrispondenza dello 
scafoide del tarso un « locus minoris resistentiae » e su questo terreno così 
predisposto agirebbero altre cause, per lo più traumatiche, determinando 
delle alterazioni nella compagine dell’osso, quale necrosi parcellare, infil¬ 
trazione calcarea, per cui lo scafoide assumerebbe all’esame radiografico le 
caratteristiche ben note e proprie al male di Ivòhler. Noi non siamo con¬ 
trari ad ammettere in linea di massima questa interpretazione patogenetica. 
Però ci sembra che le alterazioni peculiari dello scafoide — riduzione di 
volume, contorni irregolari, opacità aumentata ai raggi — che costituiscono 
da per sè sole l’entità morbosa in parola, si stabiliscano semplicemente 
per l'azione d'un fattore d’indole generale, senza quindi l’intervento di al¬ 
tre cause occasionali, quali il trauma o rinfiammazione. 

In altre parole, secondo noi, le alterazioni dello scafoide che l’esame 
radiografico ci fa conoscere sarebbero la espressione d una malattia che 
ha la sua base in un disturbo d’indole generale, probabilmente un'ano¬ 
malia di sviluppo nel senso di Kohler, o un disturbo di crescenza. Il trauma 
o l'infiammazione, a seconda dei casi, oppure l'uno e l'altro insieme non 
farebbero che rendere manifesta clinicamente, con un determinato corteo 
di sintomi — del resto non sempre gli stessi — un’alterazione che già esi¬ 
steva indipendentemente da essi. 

Nel nostro caso l'assenza completa a destra di ogni sintomo sia obbiet¬ 
tivo che subbiettivo non richiamava la nostra attenzione sulle alterazioni 
dello scafoide, che la radiografia ha poi messo in evidenza, e se le altera¬ 
zioni dell’altro piede non ci avessero portato ad eseguire un esame radio- 
grafico di confronto, la lesione sarebbe certamente passata inosservata. Ed 
a questo proposito, è perfettamente giusto quello che dice Mouchet che 
« la radiografia è tutto » e che « la clinica è quasi nulla ». Noi aggiunge¬ 
remmo che i sintomi clinici quali il dolore, la tumefazione, l’arrossa- 
mento, ecc. hanno il valore di semplici complicanze, benché spesso siano 
queste che richiamano l’attenzione sulla malattia, e che, col provocare un 
esame radiografico, ne chiariscono la vera essenza. 

Il Merlini, studiando un caso di « Apofisite calcaneale », ha riscontrato 
dei fatti che hanno molta analogia con quelli riscontrati nel nostro caso; 
tanto più se si ammette — ed ormai la maggior parte degli Autori sono 
su questa strada — la stretta parentela tra malattia di Kohler, morbo di 
Osgood-Schlatter, Apofisite calcaneale, morbo di Perthes, malacia del semi¬ 
lunare del carpo e morbo di Kienbòck, ecc. 

Difatti il Merlini poteva notare a carico del calcagno di sinistra dei 
fatti infiammatori evidenti, con dolore e conseguente claudicazione. A de¬ 
stra nessun fenomeno infiammatorio, non il minimo dolore. 

Eppure la radiografia metteva poi in evidenza delle alterazioni della 
apofisi calcaneale molto ben chiare sia a sinistra che a destra, anzi più 
marcate a destra dove l’esame clinico era stato negativo. 
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Richiamandoci ancora al nostro caso a noi sembra che le alterazioni 
a carico dello scafoide del tarso di ambo i lati debbano essersi costituite 
pressoché contemporaneamente, identiche o quasi, essendo le modificazioni 
dell’osso all’esame radiografico. Il trauma che è intervenuto a sinistra — 
nell’anamnesi è evidente il trauma a sinistra — nell'agire su un tessuto 
già alterato, ha fatto sì che alle alterazioni già costituite dello scafoide ve¬ 
nissero a sommarsi, come una speciale complicanza, quei fenomeni riscon¬ 
trati da noi all’esame clinico, sopratutto il dolore e la tumefazione, e che 
sono valsi a mettere in evidenza la malattia fondamentale. 

CONCLUSIONE. 

A noi sembra il « morbo scafoideo tarsico » essere l’espressione d uri 
disturbo d'indole generale, probabilmente un disturbo di crescenza, una 
anomalia dello sviluppo osseo, insorgente all'epoca dell’età prepubere, il 
quale determina sullo scafoide quelle peculiari alterazioni descritte dal 

Kòliler. . ■ ■ 

Le cosidette cause determinanti, quali i traumi, i fenomeni d osteomie¬ 
lite, la periostite ossificante mantenuta da germi, ecc., invocate dai vari 
Autori, costituiscono per noi un fatto accessorio il quale può intervenire 
durante l’evoluzione della malattia stessa determinando dei fenomeni che 
noi consideriamo come delle complicanze sopraggiunte. 

La bilateralità non raramente osservata della lesione ed il fatto che 
spesso coesistono alterazioni analoghe in altri punti dello scheletro, stanno 
in favore dell’ipotesi d uri disturbo d'indole generale. 

La constatazione poi di tipiche alterazioni dello scafoide in individui 
in cui i precedenti anamnestici ed i sintomi clinici fanno completamente 
difetto, ci dice che la malattia per costituirsi non ha bisogno di speciali 
cause determinanti quali i traumi o la presenza di germi. L intervento di 
queste cause, se mai, provocherebbe l'insorgenza di speciali sintomi col 
valore di complicanze della malattia. Solo così possiamo renderci conto 
della diversità dei fenomeni clinici ed anatomo-patologici osservati di fronte 
ad un reperto radiografico sempre lo stesso. 
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V. 

Medicheria Esterna del R. Arcispedale S. Maria Nuova - Firenze 

Direttore Prof. Ugo Trinci, Chirurgo Primario. 


Sulle modificazioni del contenuto degli ascessi freddi 
trattati collo svuotamento per aspirazione ed iniezione 
di liquido del Durante. 

Dott. Romanello Mannini, assistente. 

In una recente pubblicazione sulla Sezione chirurgica del Policlinico il 
dott. Cappellini ha messi in evidenza dal lato clinico gli ottimi risultati ot¬ 
tenuti nel trattamento degli ascessi freddi da osteoperiostite tubercolare con 
l'aspirazione ed iniezione di soluzione iodio-iodurata del Durante dimo¬ 
strandone la superiorità sulle altre numerose sostanze medicamentose più 
comunemente usate. 
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Il prof. Ugo Trinci, chirurgo primario del nostro Arcispedale, come 
ispirò quel lavoro per dimostrare sempre più la portata pratica e Tefficacia 
rapida e costante di questo trattamento, così ha voluto ora che io ripren¬ 
dessi Targomento studiando in una serie di ricerche quali fossero le modi¬ 
ficazioni del contenuto ascessuale sotto l’azione del medicamento fino alla 


guarigione. 

Esaminati in un primo tempo i vari elementi che di norma costitui¬ 
scono il contenuto dell’ascesso freddo, mi sono proposto di seguire, princi¬ 
palmente dal lato microscopico, il comportamento di essi nei varii tempi 
del trattamento con la soluzione Durante, non trascurando pertanto di stu¬ 
diare il contenuto ascessuale sotto altri punti di vista vale a dire dal lato 
fisico e chimico, venendo così a seguire il più completamente possibile la 
metamorfosi del contenuto ascessuale tubercolare sottoposto a trattamento 


iodio-iodurato. 

Il materiale fu prelevato da ammalati che frequentavano la Medicheria 
Esterna di questo Arcispedale, affetti da forme ascessuali fredde aventi ori¬ 
gine dalle parti molli superficiali e profonde o da focolai osteoperiostali. 

Inoltre il materiale purulento tubercolare esaminato non sempre fu di 
provenienza da forme chiuse, ma fu prelevato anche da vecchi focolai tuber¬ 
colari da vario tempo fistolizzati, le cui secrezioni purulente si presentavano 

con le caratteristiche del pus da infezione mista. 

Le iniezioni, previa svuotatura del contenuto ascessuale, furono prati¬ 
cate ad intervalli varii da otto a quindici giorni e ciò a seconda dell attività 
della forma e delle condizioni generali del paziente. Ed in genere nei sog¬ 


getti da me trattati il numero totale delle iniezioni praticate per ciascun 
ascesso si aggirò fra le sette e le dieci. La quantità di soluzione Dinante 


iniettata variò da uno a 5 cc. 

Varii sono gli elementi da me presi in considerazione per valutare le 
trasformazioni cui va soggetto il contenuto dell ascesso freddo dui ante il 
trattamento iodio-iodurato, e cioè: 

L’aspetto del materiale purulento estratto. Si può dire che in un primo 
tempo è fortemente torbido, poi mano mano che si procede nel trattamento 
iodio-iodurato diviene un liquido sempre più tenue e chiaro simile spesso 
al liquido giallo citrino lievemente corpuscolato proprio dei liquidi essu¬ 
dativi delle grandi cavità sierose. 

Il colore è quello tipico di queste forme vale a dire giallo biancastro, 
con grumi pure biancastri dovuti a frustoli di sostanza caseosa in sospen¬ 
sione. Pertanto a trattamento appena iniziato con la soluzione Durante il 
pus che si estrae nei primi tempi prende un ^colorito mogano tendente a 
volte al rossastro a seconda della presenza o no di sangue. Questa colora¬ 
zione mogano che si è detto esser solita a riscontrarsi nel contenuto asces¬ 
suale, viene col proseguire del trattamento ad attenuarsi fino a scompaiire 
del tutto nelle ultime aspirazioni. 

La reazione del pus tubercolare nella maggior parte alcalina (80 %) si 
mantiene tale per tutto il periodo del nostro trattamento. Nel 14 % la rea¬ 
zione si mostra neutra mentre nel 6 % è acida. 

La quantità del pus aspirato può natufalmente essere assai varia, non 
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solo in relazione col volume dell’ascesso ma anche col periodo d evoluzione 
di questo; ma essa si modifica notevolmente durante il trattamento. Infatti 
si rileva in generale che il quantitativo del pus che si riesce ad estrarre 
nella prima aspirazione è sempre assai più scarso di quello estratto nei 
tempi successivi e questo principalmente in relazione alla densità del con¬ 
tenuto ascessuale che nel primo periodo è più denso e ricco di grossi fru¬ 
stoli caseosi. Successivamente dopo le prime iniezioni modificatrici, mentre 
quasi sempre il contenuto purulento aumenta più o meno di quantità, di¬ 
viene più fluido tanto da poter essere evacuato facilmente in totalità. Da 
questa fase di rapido aumento la quantità del pus va lentamente diminuendo 
fino all’estinzione della raccolta ed alla consecutiva guarigione del processo. 
Negli ascessi da me trattati il quantitativo massimo del pus aspirato si è 
avuto quasi sempre alla fine della seconda settimana cioè verso la terza 
iniezione iodio-iodurata. Si può dire in sostanza che la quantità del pus 
estratto nei varii tempi del trattamento segue graficamente una linea rapi¬ 
damente ascendente cui fa seguito un’altra linea lentamente discendente. 
Mentre la densità del pus per la sua progressiva modificazione può essere 
rappresentata graficamente da una linea che si fa sempre più ascendente 
mano mano che si procede, mercè la cura iniziata, da densità elevate verso 
densità sempre più basse (fig. 1). 


Tempo (Settima ne) 



1025 


>> 


1035 


1045 


Un simil comportamento dei due elementi ora presi in considerazione 
vale anche per le raccolte costituite quasi esclusivamente da ammassi caseosi 
impossibili ad aspirarsi, che si possono svuotare sia pure con una piccola 
incisione dopoché siano state praticate iniezioni iodio-iodurate neH’interno 
della raccolta. 

Ricordo a questo punto il comportamento rapido e felice di varii ascessi 
freddi a contenuto caseoso da me trattati e fra gli altri quello di un bam¬ 
bino certo P. S. di anni 7 da Firenze con localizzazione alla coscia destra 
e nel quale per l abbondanza della sostanza caseosa, con quasi mancanza 
di parte liquida, si era reso impossibile ogni svuotamento. Dopo qualche 
iniezione iodio-iodurata, senza verun accenno alla diminuzione della tume- 


5 Sez. Chirurgica. 
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fazione, si praticò una piccola incisione del focolaio onde favorire lo svuo¬ 
tamento. Orbene dopo questo trattamento che permise la fuoruscita di ab¬ 
bondante materiale caseoso, bastarono ancora due iniezioni iodio-iodurate 
per ottenere intensa fluidificazione del contenuto ascessuale con notevole e 
progressivo miglioramento della forma fino alla guarigione completa. 

Un altro elemento di somma importanza da tenersi in considerazione è 
il sedimento in quanto il suo aspetto e la sua quantità ci possono dare pre¬ 
ziosi indizi sullo stadio di evoluzione del processo morboso. 

Per la valutazione del sedimento mi sono servito di una provetta da 
centrifuga graduata esattamente in centimetri cubici e in decimi di centi- 
metro cubico sedimentando con una centrifuga elettrica. Il quantitativo del 
pus sottoposto a centrifugazione è stato per ogni esame di 8 cc. I risultali 
di questa indagine in vero assai semplice sono stati molto interessanti e 

dimostrativi. 

Il sedimento pertanto nei vari ammalati da me trattati variò fra un mas¬ 
simo di quattro centimetri cubici ed un minimo di un decimo ed un vente¬ 
simo di centimetro cubico. Orbene il massimo di sedimento in tutti i casi 
da me esaminati è corrisposto sempre alle prime aspirazioni di materiale 
purulento vale a dire al periodo iniziale del nostro trattamento. Mano mano 
che si procede nella cura il sedimento diminuisce e già ridotto fino 
dalle prime iniezioni, finisce con lo scomparire del tutto. Un tale compoi- 
tamento rapidamente decrescente del sedimento è stato osservato quasi co¬ 
stantemente negli ascessi freddi sottoposti al trattamento iodio-ioduiato. 
Ma in qualche raro caso le cose non procedono così. Voglio dire che alcune 
volte a trattamento già iniziato, dopo un evidente miglioramento del con¬ 


tenuto ascessuale, si ha un peggioramento manifestantesi con un nuovo 
aumento nel quantitativo solido del pus e consecutivamente del sedimento. 
(In simil fatto che è indizio di riaccensione di processo si verifica in diverse 


contingenze cliniche; ma sopratutto quando l’organismo del malato si fa 
sede di altri processi morbosi della stessa natura oppure per un decadi¬ 
mento nello stato generale del paziente legato assai spesso alle cattive con¬ 
dizioni igieniche e dietetiche. Altre volte invece è la fistolizzazione della 
raccolta e l’infezione consecutiva del focolaio tubercolare che induce sen¬ 


sibili modificazioni nel sedimento. In quest’ultima evenienza però è degno 
di particolare rilievo come il peggioramento del contenuto ascessuale e 
consecutivamente del sedimento vari a seconda che la fistolizzazione av¬ 
viene in ascessi in corso di trattamento iodio-iodurato, oppure in quelli non 


sottoposti ad un tal sistema di cura. 

Infatti nei primi le note caratteristiche del pus da infezione mista con¬ 
secutiva ad apertura spontanea dell’ascesso non perdurano a lungo. Non si 
ha come suole osservarsi nei comuni ascessi freddi spontaneamente aperti 
quel periodo assai lungo di emissione di materiale purulento dai caratteri 
del pus tubercolare inquinato da piogeni volgari. Negli ascessi freddi che 
si aprono spontaneamente durante il trattamento iodio-iodurato le cose pro¬ 
cedono di solito in modo differente vale a dire al peggioramento delle ca¬ 
ratteristiche del pus tiene dietro rapidamente una notevole diminuzione del 
materiale purulento onde in breve volger di tempo si giunge fino all abo 1 - 
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zione completa della secrezione. Ne è esempio il caso che qui riassumo : 

« Certo M. M., di anni 24, da Rifredi, affetto da ascesso freddo della 
fossa sopraclaveare sinistra per carie della prima costa. Inizio il 6 maggio 
1927, il trattamento con la soluzione Durante. Dopo tre iniezioni prati¬ 
cate a distanza di circa dieci giorni runa dall’altra le modificazioni del con¬ 
tenuto ascessuale appaiono particolarmente manifeste e chiaro è il miglio¬ 
ramento clinico della forma. Se nonché per la particolare superficialità della 
raccolta la cute si ulcera e si ha formazione di un tramite fistoloso che 
emette periodicamente piccole quantità di contenuto ascessuale. Il quarto 
svuotamento praticato in questo tempo dà esito a circa 50 cc. di pus assai 
modificato in confronto dei precedenti svuotamenti, presentando nette le 
caratteristiche del pus da infezione mista. Si pratica una iniezione di 5 cc. 
di soluzione iodio-iodurata; il liquido penetra nella cavità ascessuale ed in 
parte fuoriesce dal tramite fistoloso. Dopo circa dieci giorni il paziente ri¬ 
torna per la quinta iniezione e questa gli viene praticata con la stessa 
tecnica senza però poter estrarre più pus dalla cavità ascessuale. Alla suc¬ 
cessiva visita l ascesso freddo è completamente guarito ed il seno fistoloso 
è chiuso ». 

Un tale modo di comportarsi delle raccolte fredde complicate da fistola 
è presumibilmente da attribuirsi da un lato all’opera sclerosante della so¬ 
luzione iodio-iodurata sulla parete ascessuale, dall’altro alla sua azione bat¬ 
tericida sui germi provenienti dall'esterno in seguito all'apertura sponta¬ 
nea dell'ascesso. Un eguale valore ed eguale decorso nelle modificazioni di 
sedimentazione del pus tubercolare si rileva col sistema della decantazione 
sebbene questo metodo richieda maggior tempo ed offra minore approssi¬ 
mazione di risultati. Infatti il pus prelevato dall'ascesso freddo lasciato a sé 
sedimenta e si separa in due strati, uno superiore limpido, giallo citrino, 
filante, più o meno trasparente costituito da siero ed uno inferiore, denso 
fortemente aderente alle pareti del vaso di decantazione, costituito da ele¬ 
menti cellulari e da frustoli caseosi. Con questa semplice manovra di sedi¬ 
mentazione si vengono a seguire in maniera assai simile alla sedimentazione 
elettrica le varie fasi di trasformazione del pus tubercolare estratto in tempi 
diversi durante il nostro trattamento. 

Infatti risulta in linea generale che mano mano che ci avviciniamo 
all’estinzione del processo morboso si nota una graduale e particolare dimi¬ 
nuzione specie del secondo strato di sedimentazione (parte corpuscolata e 
solida del sedimento) mentre anche il colorilo di quest'ultimo da giallo 
biancastro assume una tinta sempre più chiara. 

* 

* * 

Modificazioni pitologiche altrettanto interessanti sono state osservate 
microscopicamente sia su preparati a fresco sia su strisci essiccati e colo¬ 
rati con i comuni metodi di colorazione (eosina ed ematossilina). Traspor¬ 
tando con un’ansa sterile del materiale ascessuale tubercolare su un ve¬ 
trino porta-oggetti adagiandovi sopra un vetrino copri-oggetti ed osser¬ 
vando con obbiettivo a mediocre ingrandimento (N. 6) ed oculare (N. 0 
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o 8) si rileva facilmente come nei vari tempi del trattamento iodio-iodu- 
rato, gli elementi costituenti la raccolta purulenta tubercolare vadano in¬ 
contro a notevoli modificazioni. Il contenuto dell’ascesso freddo quando 
non sia stato sottoposto a trattamento alcuno o non sia stato inquinato Ja 
comuni piogeni si presenta come liquame bianco giallastro, denso, la cui 
costituzione è data da masse caseose frammentate alle quali stanno mesco¬ 
lati dei leucociti di solito non molto abbondanti insieme a granuli di 
grasso con fiocchi o frammenti di tessuto in sfacelo. Gli elementi cellulari 
surriferiti appaiono integri iti tutte le loro parti cellulari, si presentano di 
volume normale ed a contorni regolari. Negli esami microscopici su mate¬ 
riale di ascessi freddi in corso di trattamento iodio-iodurato già fin dalla 
seconda iniezione si rileva come i leucociti pur presentandosi quasi immil¬ 
lati per numero tuttavia manifestino già una alterazione del loro protopla¬ 
sma diffusa a tutta la cellula, ma principalmente e precocemente a carico 
della parte periferica. Tale degenerazione protoplasmatica suol presentarsi 
ad un esame microscopico a fresco come un insieme di granuli e direi 
quasi di minuscole goccioline di forma nettamente circolare, di grandezza 
varia, fortemente rifrangenti e variamente distribuite in tutto l’elemento 
cellulare. Questi granuli rifrangenti sottoposti ad adatta colorazione (Su¬ 
dan III) assumono i colori specifici del grasso. Quindi possiamo affermare 
fin da ora che la degenerazione granulare in parola altro non è che una 
degenerazione grassa dell’elemento cellulare. Esaminando poi il pus tuber¬ 
colare in periodi più inoltrati ancora del nostro trattamento (III e IV inie¬ 
zione) si rilevano, nei riguardi dei leucociti modificazioni sempre più vi¬ 
stose e rapide. Essi appaiono diminuiti notevolmente di numero mentre il 
loro volume è alquanto aumentato. In tutto il contesto cellulare si notano 
granuli di grasso fortemente rifrangenti di vario volume e variamente ag¬ 
gruppati fra loro. Anche la sostanza caseosa che si presenta nei primi esami 
a fresco come un ammasso di sostanza granulare amorfa, abbondantissima 
da occupare quasi per intiero tutto il campo del microscopio, è, in questo 
periodo assai scarsa venendo ad essere sostituita in gran parte da una so¬ 
stanza omogenea rifrangente che s interpone fra gli scarsi elementi cellu¬ 
lari del contenuto ascessuale, costituita essenzialmente da sostanza sierosa 
esito ultimo del rapido processo colliquativo. Insieme a queste modifica¬ 
zioni microscopiche del pus tubercolare in questo periodo di cura, va ag¬ 
giunta la comparsa in esso di altri elementi rappresentati da « cristalli ». 
Infatti è per lo più in questo periodo che suol osservarsi la comparsa nel 
pus di numerosi cristalli fortemente rifrangenti di forma rettangolare va¬ 
riamente aggruppati fra loro. Elementi questi facilmente identificabili 
per cristalli d’acidi grassi e di colesterina derivanti presumibilmente da 
trasformazioni della parte solida del contenuto ascessuale. In tempi suc¬ 
cessivi e verso il periodo terminale del trattamento le trasformazioni dei 
vari elementi costituenti la raccolta ascessuale giungono a tal punto che 
tutto il campo del microscopio appare occupato dalla sostanza amorfa sud¬ 
detta, rifrangente, frammista a scarsi detriti cellulari ed a vari granuli essi 
pure rifrangenti (sostanza grassa). Alquanto rari appaiono gli elementi cel¬ 
lulari. Quest ultime modificazioni davvero vistose ed interessanti accom¬ 
pagnate a notevole e progressiva diminuzione del quantitativo di materiale 
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aspirato, sono i preludi certi dell'estinzione del processo morboso. Infatti 
i rilievi clinici in questo periodo si accoppiano perfettamente ai reperti 
istologici mostrandoci tutti i dati probativi della rapidità e definitiva invo¬ 
luzione del processo tubercolare. 

Altrettanto interessanti sono gli esami degli strisci di pus tubercolare 
colorati con soluzione metilica d’eosina ed ematossilina. Essi mostrano 
chiaramente il progredire continuo delle varie modificazioni degenerative 
delle varie specie d'elementi cellulari che costituiscono il pus tubercolare 
qualunque ne sia l'origine ossea o ghiandolare (leucociti, linfociti, cellule 



di natura endoteliale). I leucociti che sono gli elementi più facili a riscon¬ 
trarsi in mezzo all’abbondante materiale caseoso appaiono fin dal primo 
svuotamento già alterati nel loro protoplasma, vale a dire mentre si mo¬ 
strano normali per il volume e per la regolarità del contorno presentano 
invece il citoplasma particolarmente granuloso tanto da sembrare costituito 
da un insieme di piccolissimi granuli ialini che con la colorazione ema- 
tossilino-eosinica predetta assumono una tinta rosa pallida. L’esame conse¬ 
cutivo di questi elementi durante il trattamento iodio-iodurato, ci mostra 
assai presto un progredire intenso dei fatti degenerativi. Infatti l’elemento 
leucocitario comincia a modificarsi nella propria forma, aumenta di vo¬ 
lume ed i contorni cellulari in alcuni punti appaiono frastagliati. La so¬ 
stanza granulare surriferita si fa sempre più evidente e nell’interno del ci¬ 
toplasma si notano piccole aree chiare, di forma rotondeggiante di varia 
grandezza e variamente disposte ed aggruppate fra loro. Queste zone chiare 
altro non sono se non minute goccioline di sostanza grassa. In fasi ulte¬ 
riori del trattamento e più propriamente verso il periodo terminale del pro¬ 
cesso morboso quando il liquido prelevato dall'ascesso freddo appare (piasi 
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citrino e notevolmente diminuito per quantità, questi processi degenerativi 
dei leucociti sono assai più intensi. Intatti questi sono assai diminuiti per 
numero ed i pochi rimasti appaiono fortemente alterati nel loro protopla¬ 
sma che è infarcito di sostanza granulare e dalle suddescritte aree chiare 
mentre il leucocita è come eroso ed in via di disgregazione. Per lo più in 
tale periodo la quasi totalità di questi elementi superstiti sono ridotti al 
solo nucleo o poco più sebbene anche questa parte cellulare non sfugga 
all'intenso processo degenerativo, presentandosi scarsamente colorata, non 
costituita da sostanza uniformemente omogenea, bensì frammentata in zone 
più o meno dense di sostanza nucleare aneli'esse in via di disgregazione. 
Detriti cellulari finissimi ridotti a scarsi aggregati di granuli ialini si no¬ 
lano sparsi qua e là nel campo microscopico. La sostanza caseosa in questo 
periodo è del tutto colliquata restandone soltanto qua e là vari aggruppa¬ 
menti granulari amorfi. Sostanza omogenea d’aspetto ialino abbondantis¬ 
sima contorna gli scarsi residui cellulari. In alcuni ascessi freddi specie in 
quelli che prendono origine da ghiandole linfatiche in mezzo al materiale 
aseessuale è facile osservare vari elementi linfocitari discretamente conser¬ 
vati nel loro contesto cellulare, nonché qualche rara cellula a lipo endo- 
teliale con segni evidenti di degenerazione grassa nel citoplasma. Gli ele¬ 
menti linfatici che si riscontrano in questi ascessi non vanno rapidamente 
incontro a fatti degenerativi, come abbiamo avuto modo di rilevare a pro¬ 
posito degli elementi leucocitari, ma bensì sono assai resistenti e li pos¬ 
siamo trovare presenti in discreto numero fino nei periodi più inoltrati del 
trattamento iodio-iodurato. Voglio aggiungere che sono pure presenti in 
quei periodi preterminali del processo morboso in cui il liquido aseessuale 
assume quell’aspetto giallo citrino quasi limpido e nel quale non esistono 
più tracce d'elementi purulenti. 

A documentazione di quanto ho detto credo non privo d’interesse ri¬ 
portare questa copia microfotografica di un pus tubercolare giunto a questo 
stadio in corso di trattamento iodio-iodurato che mostra le notevoli ed im¬ 
portanti trasformazioni del contenuto aseessuale rapidamente conseguite con 
le iniezioni endo-ascessuali di soluzione Durante in un caso di un ascesso 
freddo del collo d'origine ghiandolare, trasformazioni che esprimono chia¬ 
ramente il miglioramento del processo morboso, e che coincidono col pro¬ 
gressivo indurimento sclerotico del focolaio tubercolare e con la consecu¬ 
tiva guarigione clinica del processo stesso (fig. 2). 

Nella microfotografia qui sopra riportata si rilevano vaste zone chiare 
dimostranti l’abbondante sostanza omogenea di aspetto ialino, cosparsa di 
scarsi e fini detriti cellulari e caseosi amorfi, e circondante qualche raro 
elemento cellulare rappresentato da linfociti discretamente conservati. 

Contemporaneamente all'indagine accurata sulle surriferite trasforma¬ 
zioni microscopiche cui vanno incontro i vari elementi costituenti il con- 
tenuto dell’ascesso tubercolare, ho voluto completare l’esame del materiale 
volta a volta aspirato con l’indagine bacteriologica sia direttamente su stri¬ 
sci, colorati col metodo Ziehl-Neelsen, sia con l’esame culturale su terreni 
adatti (terreno Mancini - termostato a 37" per 24 ore» allo scopo di studiare 
l’azione del liquido iodio-iodurato sid microrganismo patogeno, ma debbo 
dichiarare che data la costante negatività dei risultati degli esami sia aide- 
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cedentemente che posteriormente alla cura, non mi è stato possibile giun¬ 
gere a conclusioni sopra l’effetto di essa da questo lato. 

Infine ho creduto utile completare le mie indagini sulle variazioni del 
pus degli ascessi freddi in corso di trattamento iodio-iodurato con una ri¬ 
cerca d’ordine chimico, spinto a ciò daH’osservare come il pus estratto con i 
primi svuotamenti durante il trattamento iodio-iodurato acquistasse un par¬ 
ticolare colore rosso mogano, come già in principio avemmo modo di no¬ 
tare, e come successivamente questo colore andasse mano mano scompa¬ 
rendo non appena ci si avvicinava agli ultimi svuotamenti quando cioè il 
liquido ascessuale estratto presentava un aspetto assai fluido ed un colorito 
giallo citrino. Nella convinzione logica che tale colorazione fosse in rela¬ 
zione coll iodio introdotto cercai di stabilire se tutto l'iodio iniettato potesse 
venire utilizzato nel focolaio tubercolare o se parte di questo potesse an¬ 
cora permanere nel contenuto ascessuale dopo qualche tempo daH'iniezione 
praticata. Per questo nel materiale delle successive aspirazioni ho aggiunto 
volta a volta una discreta quantità di salda d’amido precedentemente fil¬ 
trata. I risultati però ottenuti da quest’indagine praticata nei varii tempi 
del nostro trattamento sono siati sempre negativi, nel senso che non ho 
mai ottenuto la colorazione tipica data dall'iodio allo stato libero. Da ciò 
sono facilmente portato a concludere che la quasi totalità dell’iodio del me¬ 
dicamento introdotto venga assorbita nel focolaio ascessuale tubercolare, 
mentre una piccola parte di esso passa a combinarsi, nei primi tempi del 
trattamento, con le sostanze proteiche allora esistenti ed in gran parte ori¬ 
ginate dagli elementi cellulari in disfacimento, venendosi cosi a costituire 
delle combinazioni iodio-proteiche che permanendo nel pus tubercolare gli 
impartiscono quel particolare colore mogano, che suole osservarsi all’ini¬ 
zio della cura, e che ricorda in parte il colore dell’iodio del medicamento 
introdotto ma che invece non ne dà le reazioni chimiche caratteristiche. 

Così si spiega come una tale colorazione non si riscontri più negli ul¬ 
timi periodi del trattamento iodio-iodurato quando cioè scarsissime sono le 
sostanze proteiche d’origine cellulare nel contenuto ascessuale che possono 
combinarsi, con l’iodio del medicamento introdotto. Perciò da questa sem¬ 
plice indagine chimica si deduce facilmente la buona utilizzazione della so¬ 
luzione Durante in queste forme morbose; utilizzazione che diviene più 
intensa e benefica mano mano che ci inoltriamo nel nostro trattamento, 
venendosi così a concludere che sicuramente a questa pronta ed intensa as¬ 
sunzione dell’iodio in sito debbonsi attribuire gli ottimi risultati locali e 
generali prodotti dalla soluzione iodio-iodurata alla Durante impiegata nel 
trattamento degli ascessi freddi, per cui vengono così ad agire direttamente 
nel focolaio tubercolare le ormai indiscusse proprietà curative dell’iodio. 


CONCLUSIONI. 

Dai casi da me esaminati nel loro decorso e nelle eventuali loro com¬ 
plicazioni posso concludere che il pus contenuto nell’ascesso freddo sotto¬ 
posto a svuotamento e consecutivo trattamento iodio-iodurato alla Durante, 
va rapidamente incontro alle seguenti modificazioni : 
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1) Il pus tubercolare all’inizio del trattamento ha colore mogano e 
col proseguire della cura assume un colorito giallo paglierino quasi di siero 
il che è indizio della prossima guarigione del processo. 

2) La densità del pus tubercolare va rapidamente diminuendo. Da 
valori elevati 1046 si può giungere a valori relativamente assai bassi 1025. 

3) L’aspetto del contenuto ascessuale è, nel periodo iniziale del trat¬ 
tamento, di un liquido molto denso ed assai corpuscolato, facilmente coa¬ 
gulabile mentre verso il periodo terminale della cura assume quello di un 
liquido assai fluido, quasi o punto corpuscolato, assai chiaro filante simile 
ad un liquido sieroso. 

4) La reazione è prevalentemente alcalina durante il trattamento 

(80 %). 

5) La quantità del liquido ascessuale subisce in genere un rapido 
aumento dopo le prime iniezioni di soluzione iodio-iodurata per poi mo¬ 
strare una progressiva diminuzione fino alla scomparsa completa. 

6) Il sedimento del pus tubercolare all’inizio del trattamento iodio- 
iodurato è assai abbondante (su 8 cc: di pus - 4 cc. di sedimento); mano 
mano però che procediamo nella cura si riduce sensibilmente fino a rag¬ 
giungere valori di 1/10 e di 1/20 di cc. 

7) L’esame microscopico a fresco e colorato del pus tubercolare ci 
mostra intensa e rapida degenerazione torbida e grassa dei varii elementi 
costituenti la raccolta che in breve tempo si disgregano e scompaiono. La 
sostanza caseosa rapidamente si colliqua e pure essa scompare. Cosicché 
il liquido ascessuale verso il periodo terminale appare costituito da sostanza 
amorfa ialina tra la quale si nota qualche frammento cellulare, a volte qual¬ 
che raro linfocita. 

8) L’esame chimico praticato a distanza di qualche giorno dall’inie¬ 
zione di liquido del Durante non rileva tracce benché minime di iodio libero. 
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I. 

Ospedale al Policlinico Umberto I — Padiglione Isolamento 

Primario medico : Prof. T. Pontano 


Il trattamento chirurgico delle gangrene spontanee degli arti. 

( A proposito di un caso curato con l'anastomosi arterovenosa ) 

Dott. Fabiano Benedetti-Valentini, chirurgo-aiuto. 


Durante il servizio chirurgico prestato nel Reparto « Isolamento » del 
Policlinico nel 1926-27 ho avuto occasione di osservare in alcuni individui 
lo svolgimento veramente impressionante di quella terribile ed oscura ma¬ 
lattia, che va sotto il nome generico di « gangrena spontanea degli arti », 
ma che comprende diversi processi morbosi che si ritengono generalmente 
legati a lesioni del sistema vasale, differenti dal punto di vista etiologico 
patogenico, molto simili invece per la sintomatologia, il decorso e l’esito, 
che è quanto mai funesto, perchè conduce il più delle volte, resistendo più 
o meno ostinatamente ad ogni mezzo terapeutico, alle più gravi mutilazioni. 

Non è lo studio completo di questi casi che formerà l’oggetto di questa 
mia memoria, poiché esso sarà adeguatamente trattalo in un prossimo in¬ 
teressante lavoro deH’Ill.mo prof. Tommaso Pontano; è unicamente mio in¬ 
tendimento riferire e fare alcune considerazioni sopra un solo caso che mi 
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fu affidato da questi, Primario del Reparto, a fine di tentare in un soggetto 
che pareva nelle condizioni fisiche e psichiche più adatte allo scopo, quel 
tipo di cura chirurgica conservativa che sembrerebbe la più logica fra le 
tante che sono state proposte, voglio dire « l'inversione del circolo sangui¬ 
gno dell'arto mediante l’anastomosi artero-venosa ». 

Credo che l’esporre i risultati di tale intervento, in un individuo af¬ 
letto da un male dì cui oggi tanto si parla, anche perchè sembra che si os¬ 
servi con frequenza sempre crescente, non sia senza interesse per i Colleglli, 
i quali potranno attraverso questo tentativo di cura che ha il valore di un 
esperimento, coscienziosamente eseguito e sopratutto ben controllato, farsi 
un concetto di quanto si possa sperare da un simile atto operativo in questo 
particolare tipo di gangrena. 

Bar. Umberto, di anni 30, ferroviere, non ha precedenti morbosi famigliari degni 
di nota. È modico bevitore, ma strenuo fumatore (40-00 sigarette al giorno); la professione 
che esercita lo costringe ad esporsi sia di giorno che di notte alle intemperie. Non si è 
mai contagiato di sifilide nè di altre malattie veneree. Gli è stata praticata la R. W. con 
risultato ripetutamente negativo. Riferisce di aver sempre sofferto di dolori osteomusco- 
lari attribuiti all’azione del freddo e dell’umidità. Nel 1918 gli fu diagnosticata, dietro 
esame clinico e radiologico, un’ulcera pilorica da cui guari con cura medica. 



Fio. 1. — Anastomosi arterovenosa termino-terminale. 


Circa l'insorgenza dell’attuale malattia, egli ne fa risalire l’inizio ad una contusione 
«le! piede sinistro, subita (durante il servizio?) i primi giorni del settembre 192(i. Afferma 
che circa 10 giorni dopo tale incidente, cominciò ad essere molestato da dolori al detto 
piede e crampi alla sura; i dolori, che lo molestavano da prima solo durante la deambu¬ 
lazione e poi anche nelle stazioni di riposo e si presentavano accessualmente, preceduti 
ed accompagnati da parestesie, raffredilamento, cianosi e poi pallore e sudorazione, di¬ 
vennero in seguito continui e più intensi. Un sanitario che lo visitò in quell’epoca for¬ 
mulò diagnosi di nevrite e gli ordinò riposo e bagni caldi, dalle quali cure trasse tem¬ 
poraneamente qualche beneficio. Ma presto i disturbi si riacerbarono, ed il 3° ed il 4° 
dito divennero rapidamente bluastri, si coprirono di grosse flittene emorragiche e poi si 
escoriarono e si fecero più scuri, fino ad assumere un colorito nerastro (necrosi). 
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Entra all'Isolamento il giorno 2 novembre 1926. 

E. O. — Condizioni generali buone. Conformazione scheletrica regolare. Colorilo 
bruno pallido. Nutrizione discreta Modico sviluppo delle masse muscolari. 

Polso: frequente, ritmico, uguale a media pressione. 

Nulla di notevole presenta l’esame dei vari organi ed apparati. 

Il piede sinistro, paragonato al destro, colpisce l’osservatore per l’intenso pallore 
dei tegumenti. Il 4° dito è completamente gangrenato fino alla base; una chiazza ne¬ 
crotica, secca, occupa anche l’ultima falange del 3°. Al tatto il piede si dimostra più 
lreddo dell’altro, e la sensibilità tattile, termica e dolorifica, sono notevolmente dimi¬ 
nuite. La ricerca del polso sulla pedidia riesce negativa. 

Oscillometria (Pachon) : 

D. : coscia destra: mass. 150; min. 100; gamba destra: mass. 150; min. 110. 

S. : coscia sinistra: III sup. : mass. 210; min. 140; III medio: mass. 95; min. 50; 
III infer. : piccolissime oscillazioni (1/4 di grado). 

Gamba sinistra: III sup.: indice oscillometrico = 0. 

Braccio sinistro: mass. 150; min. 105. 

R. W. nel sangue: negativa. 

Esame delle orine: negativo per elementi patologici. 

Il giorno 2-12-1926 il paziente affrontò l’alto operativo, essendo stato antecedente¬ 
mente edotto dei possibili rischi in confronto delle non numerose speranze ad esso le¬ 
gate. (Operazione doti. F. B. Valentini). 

Hachianestesia stovainica 0.06: + + + . Taglio di 15 cin. sulla linea femorale con estre¬ 
mità superiore a 10 cm. dall’arcata di Falloppio. 

Incisa l’aponeurosi femorale si sposta il muscolo sartorio all’esterno e si scopre il 
fascio vascolo-nervoso chiuso nella sua guaina comune, che viene aperta per isolare sepa¬ 
ratamente l’arteria e la vena per 10 citi, circa, legando e sezionando alcune collaterali. 

Esame dei vasi: l’arteria appare di dimensioni un po’ minori delle normali, è facil¬ 
mente isolabile, alquanto dura alla palpazione, ma animata da valide pulsazioni. La 
vena è di grandezza normale, contiene pochissimo sangue e, nella porzione prossimale, 
presenta un rigonfiamento fusato della grandezza di un’oliva, il quale rigonfiamento 
è occupato da un grosso trombo di cui non si scorge il limile superiore. Emostasi prov¬ 
visoria; sezione della vena a metà del trailo isolato e dell’arteria 2 cm. più in basso. 
Prelevamento di un piccolo tratto di arteria dal capo periferico per l’esame istologico. 
Legatura del capo prossimale della vena presso il tratto trombosalo e del capo distale 
dell’arteria. Anastomosi artero-venosa-termino-terininale (vedi figura n. 1) eseguita con 
il metodo di Carici (triangolazione e sutura a sopragitto a tutto .spessore), usando come 
materiale filo di lino finissimo bollito in olio di paraffina montato su aghi n. 00 da rica¬ 
matrice. Quando si dà libero corso al torrente sanguigno, togliendo da prima la pinza 
che comprime provvisoriamente la vena e poi quella dell’arteria, la sutura si dimostra 
perfettamente continente. Il dito posto leggermente sopra l’anastomosi percepisce un 
rumore rude e continuo. 

Ricostruzione della guaina comune dei vasi, sutura dell’aponeurosi femorale con 
punti staccati in catgut. Sutura della cute in seta. 

Giorno 2-12. — La sera il piede ò freddo, pallido, completamente anestetico. L’ane¬ 
stesia si spinge fino a 3 dita trasverse sopra i malleoli. 

Oscillometria: Coscia sin. 3° infer. Oscillazioni di circa un grado fra 100 e 60. 
Gamba III sup. Piccole oscillazioni fra 70 e 40 

Giorno 3-12. — Il piede appare bluastro, la cute di esso -tende a formare flittene. 
Non febbre. 

Giorno lt-12. — Il piede e il collo del piede sono coperti da grosse flittene ematiche 
che vengono parte punte e parte aperte. Medicazioni alla paraffina sterile. Non febbre. 

Giorno 5-12. — Colorazione violacea con chiazze giallastre. Piede quasi totalmente 
escoriato. Gamba dolente. Non febbre. 

Giorno 6-12. — Colore giallo grigiastro del piede. Febbre. Più intenso dolore alla 
gamba. 

Giorno 7-12 (Operazione doli. Valentini). — Rachianestesia stovainica 0,04: + + + . 
Fascia di Esiliare. Amputazione della gamba fra 3° medio e 3° superiore còl metodo cir¬ 
colare senza infundibolo. Prima di procedere all’emostasi del moncone si fa togliere la 
fascia emostatica per rendersi conto dello stato di permeabilità dei vasi. Tanto dall’ar- 
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teria che dalle vene geme sangue a colorazione indecisa. Abbondante stillicidio si ha 
anche dai vasi muscolari. Compiuta l'emostasi, medicazione a piatto senza porre alcun 
punto di sutura o di ravvicinamento. 

Giorno 10-12-26. — La ferita operatoria praticata sulla coscia per eseguire l’anasto¬ 
mosi è guarita per primam. Si rimuovono i punti. Il moncone di amputazione si man¬ 
tiene vitale ed è trattato con medicazioni caldo-umide. 

Giorno 31-12-26. (30° giorno dall’atto operativo). — La palpazione della coscia sulla 
cicatrice operatoria fa percepire un fremito felino intensissimo propagatesi in basso fino 
verso il popi ite, come quello che si sentiva palpando a nudo l’anastomosi dopo l’atto 
operativo. Del pari l'ascoltazione fa rilevare un rumore di mulino assai intenso propa¬ 
gatesi lungo la linea femorale. 

Oscillometria: Coscia III iter, max.: 80; min.: 40. Gamba (toncone) max.: 30; 
min. : lo. 

La ferita del moncone ha assunto l’aspetto di piaga ben granulante, anche l’osso si 
è in parte coperto di granulazioni, cosi che dopo qualche giorno il paziente abbandona 
l’ospedale per medicarsi ambulatoriamente. 

Il 25-4-27 : il Bar. entra nella H. Clinica Ortopedica di Roma per curare il mon¬ 
cone d’amputazione che è andato assumendo un atteggiamento flesso sul ginocchio e 
che non è ancora completamente cicatrizzalo della ferita operatoria, ma presenta una 
ulcerazione torpida di circa 5 cm. di diametro che costituisce il fondo di una depres¬ 
sione circondata da cute retratta e pigmentali!. * 

A proposito dell’anastomosi A. V. la scheda della R. Clinica Ortopedica così parla: 

«Palpando sull’estremità inferiore della cicatrice operatoria della coscia si avverte: 
fremito continuo con accentuazione in corrispondenza dei toni cardiaci; all’ascoltazione 
si avverte un soffio con rinforzi sincroni alla sistole e alla diastole cardiaca ». 

Circa l’ampiezza dei movimenti del moncone così dice: 

«Mobilità flesso-estensoria passiva: 50° che si inizia da una estensione massima di 
120\ Rotula mobile nelle due direzioni ». 

Giorno 4-5-27 (Operazione prof. Dalla Vedova). — Eteronarcosi. Amputazione osteo- 
plastica a cappuccio cinematico secondo Dalla Vedova. 

Reperto anatomo patologico : «L’arteria poplitéa si rinviene pervia, ma da essa geme 
solo scarsissima quantità di sangue. La vena da cui geme sangue scarsamente venoso 
è parzialmente obliterata da un trombo ». 

Giorno 19-5-28. — Rientra al Reparto « Isolamento » per gangrena delle dita del 
piede destro minacciante anche il metatarso dove si osserva una ulcerazione. Tempera¬ 
tura oscillante tra 36°2’ e 37°. 

Oscillometria: coscia sinistra da 189 a 100 oscill. non maggiori di 1/2 grado; destra 
3° sup. da 150 a 100 oscill. appena accennate; gamba destra 3° sup. comincia a 150 scende 
a 110 a 90 scompare; destra 3° inf. indice oscillometrico : 0. 

Giorno 9-8-28. — Gangrena secca del 1° dito del piede destro e della falangetta del 2° 
con colorazione violacea estesa al 1° metatarso. È sottoposto a cura insulinica e a flebo¬ 
clisi ripetute senza vantaggio. 

Giorno 13-8-28. Prima operazione (dott. Urbani). — Amputazione dell’avampiede. 
Sutura completa. Decorso febbrile. Grave gangrena del moncone 

Giorno 19-8-28. Seconda operazione pioti. Urbani). — Amputazione al 3° medio della 
coscia con due lembi. Sutura completa. Guarigione per primam. 


Tale è il caso e tale è il decorso rapidamente progressivo del morbo. 

Veniamo ora alle considerazioni: 

1) A quale dei vari tipi di malattia è da ascriversi il grave processo di 
gangrena spontanea del nostro paziente!? 

Alla trombo-arterite obliterante di Buerger? 

Al 1 a endo-arterite obliterante di Friedlander e Winiwarter? 

All ateroma giovanile o angiosclerosi presenile (Guillaume)? 

11 quesito è interessante, perchè l'argomento è di attualità e molte que¬ 
stioni teoriche e pratiche intorno ad esso si agitano e non sono tuttavia 
risolte. 





Fio. 2. — Due settori di due differenti sezioni trasversali dell’arteria femorale. 

(Colorazione con eosina ed ematossilina). 


La media è notevolmente ispessita e si alternano in varia guisa, lungo 
la periferia dell'arteria, lasci di connettivo fibroso, tessuto elastico e musco¬ 
lare. La muscolare è conservata sopratutto negli strati più profondi della 
media, in modo che si può notare anche una mesoarterite cronica a focolai. 

L’elastica esterna è formata da lamelle grosse e corte numerose, accu¬ 
mulate nel limite tra la media e l’avventizia e sparse nel connettivo dell’av¬ 
ventizia stessa. Non presentano alterazioni i vasi dell’avventizia, nè altera¬ 
zioni si rinvengono nei vasi della media. Non si ritrovano fibre nervose nel 
preparato, quindi non si può dire se esistono lesioni a carico di esse. 

Diagnosi Anatomo Patologica: Mesoendoarterite dell’arteria femorale ». 

Se sotto il nome di malattia di Buerger, come vuole l’Autore, si debbo¬ 
no comprendere le « alteriti passate per uno stadio d'infiammazione inten¬ 
sa di tutte le tuniche delle arterie prese, con presenza di noduli infettivi e 


Ma la risposta è meno semplice di quello clic parrebbe a prima vista, 
anche se in nostro aiuto venga il reperto istologico dettato da un insigne 
anatomo-patologo, (piale è nel nostro caso l i 11.ino prof. Dionisi. Egli in¬ 
fatti dei preparati del frammento di arteria, fatti allestire con varie colora¬ 
zioni (Fig. 2), diede la seguente lettura: 

« Non si nota alcuna proliferazione dell'intima. L’elastica interna è 
disposta immediatamente sotto l’endotelio con solo in alcuni tratti lieve 
aumento del connettivo fibroso. In qualche punto si osserva uno slamina- 
mento della elastica interna e tra i- due foglietti risultanti dallo sdoppiamen¬ 
to di essa si osserva proliferazione del connettivo dell’intima. (E’ un fatto 
degno di nota perchè non frequente). 
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cellule giganti con centro purulento, e reazione epitelioide periferica; stadio 
seguito da rimaneggiamento di queste tuniche» (Buerger) (n. 1), il nostro 
caso non potrebbe, in base al reperto istologico, essere identificato con esse 
perchè, pure esistendo segni di vecchia flogosi nell’arteria esaminata, man¬ 
cano i segni caratteristici, quali dai Buerger sono descritti. Per altro l’A. 
stesso per il primo mette sull’avviso che il fatto d’incontrare sur una grossa 
arteria, in un arto amputato, lesioni infiammatorie tipiche è un caso for¬ 
tunato, poiché le arteriti sono « Lesioni ad evoluzione anatomica rapida » 
e spesso non si arriva a vedere sui preparati che l’esito di processi morbosi 
assai diversi; esito che è molto simile se non identico per tutte le malattie 
e sulla cui interpretazione entra molto in giuoco la soggettività dello stu¬ 
dioso. Così per esempio nel trombo canalizzato ed organizzato della trombo 
alterile obliterante, Buerger vede sempre un coagulo organizzato, e Guil¬ 
laume vi scorge costantemente un’endovascolite obliterante. 

Non ci dovremmo indugiare sulla Endoarlerile Obliterante, perchè cir¬ 
ca i rapporti fra questa e la T. A. O., Buerger stesso così si esprime: « La 
T. A. 0. è già stala descritta dai tedeschi sotto il nome di « gangrena spon¬ 
tanea degli arti o endoarlerile obliterante. Egli dunque identifica la sua con 
la malattia studiata da Friedlànder e Winiwarter; ma fino ad un certo pun¬ 
to però, perchè egli riconosce come primo momento della obliterazione va- 


sale il trombo, mentre gli altri autori affermano trattarsi essenzialmente di 
un processo endoarteritico proliferante primitivo. Buerger inoltre ha netta¬ 
mente distinti nella evoluzione clinica e anatomo-patologica un periodo 
acuto, flogistico, piuttosto fugace caratterizzato dalla trombosi e da lesioni 
veramente peculiari delle tuniche dei vasi; ed un periodo cronico che è 
quello degli esiti; trasformazione ed organizzazione del trombo e modifica¬ 
zioni varie delle pareti vasali. In questo secondo stadio, è bene insistervi, 
le lesioni non sono più caratteristiche, ma simili a quelle di tutti i processi 
morbosi che sogliono condurre in un modo o nell’altro alla permanente 
chiusura delle arterie e delle vene; e non consentono quindi più al ricer¬ 
catore di porre una diagnosi certa di natura. 

Per quanto riguarda la discriminazione di queste due malattie dall’ate- 
roma presenile, il quesito si presenta più semplice, in quanto le alterazioni 
anatomiche sono più facili ad interpretarsi quando sono ben evidenti. Ma 
non bisogna nemmeno dimenticare che anche la eventuale presenza di pic¬ 
cole zone di depositi calcarei nello spessore delle pareti dei vasi non ci obbliga 
in modo assoluto ad accettare la diagnosi di sclerosi: infatti Buerger stesso 
alfferma che: « non è raro nei giovani soggetti presi da T. A. 0. trovare 
placche ateromatose nelle arterie » (Leibovici) (n. 2). 


Inoltre è anche da tener conto che un processo di T. A. 0. tipo Buer¬ 


ger può sopravvenire in un soggetto precocemente arteriosclerotico; come 
un processo flogistico può in un arto gangrenoso sopravvenire a modifica¬ 
re l’aspetto istologico di arterie ateromatose. 

E’ nota ancora l'importanza che si dà alla razza nella etiologia della 
I. A. 0. : Buerger ha trovato, nelle sue prime statistiche, una percentuale 
preponderantissima di israeliti : su 500 soggetti solo 4 non sono tali. Tutti 
i malati pubblicati da Perla (n. 3) sono israeliti. Dei 13 malati pubblicati 
da Leibovici, 10 sono di razza ebraica e sono dichiarati affetti da « morbo 
di Buerger » e 3 non lo sono e vengono dall'A. classificati come « artero- 
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sclerotici presenili ». Questi arriva a concludere che « ogni aderite giova¬ 
nile in un israelita è una T. A. 0. ». Ma poiché è riconosciuto che la stessa 
malattia può attaccare l’uomo bianco, il giallo, il nero e di ogni razza in¬ 
somma [koyano (Giappone) (n. 4), Meleney e Miller (China) (n. 5), Gem- 
mil (Africa) (n. 6), Telford, Buerger (America), ecc.] ci guarderemo bene 
dall’affermare che il nostro paziente non è alletto da morbo di Buerger solo 
perchè non è israelita, o che è alletto da angiosclerosi presenile peicliè 
strenuo fumatore ed esente da iniezione luetica. Ma noi lasceremo che al ti i, 
espletalo sistematicamente l’esame istologico di molte altre arterie dello 
stesso individuo, quali sono state all’uopo conservate (specialmente delle 
medie e piccole dove è più frequente osservare le lesioni caratteristiche), e 
latto lo studio comparativo con altri casi più puri, possa classificarlo con 

maggiore probabilità di avvicinarsi al vero. 

Noi dobbiamo pel momento concludere che 1 esame istologico praticato 
solo sull’arteria femorale è insufficiente per stabilire la natura della ma¬ 
lattia che ha portato quest’uomo ancor giovane alla gangrena; e possiamo 
porre, solo in via di probabilità, diagnosi di morbo di Buerger per un in¬ 
sieme di fatti riguardanti Pedologia: (assenza di lues, tabagismo, strapazzi 
fisici; i reperti anatomo-patologici macroscopicamente ottenuti nei vari in¬ 
terventi: (sistematizzazione del processo nelle arterie e nelle vene con par¬ 
ticolare tendenza alla trombosi); l’evoluzione naturale della malattia, fatai- 
mente progressiva come è quasi sempre la 1. A. O. 


Ili Più interessante sarà per noi porre un’altra questione eminentemen- 
le pratica, e domandarci anzitutto se sia giustiticato dalla logica e dall espe¬ 
rienza il tentativo di cura chirurgica che fu attuato in questo paziente. 

Già prima di eseguire l’atto operativo, io mi sono posto tale quesito, 
ed ho interrogato un poco, per poter rispondere coscienziosamente a me 
stesso, e l’esperienza e il parere degli autori che si sono occupati dell’ar¬ 
gomento. Ed ho visto che la possibilità della inversione del circolo è stata 
indiscutibilmente dimostrata con l’esperimento da Carrel e Guthrie, i quali 
eseguendo l anastomosi termino terminale (13 volte) nei vasi iemoiali del 
cane, han visto fuoriuscire dopo circa 3 ore sangue arterovenoso a getto 
continuo dal capo periferico dell arteria sezionata. L inversione del ciicolo 
è stata ottenuta anche da Cottard e Frouin dopo un’ora. Carrel e Morel han 
dimostrato anche la possibilità di invertire il circolo cerebrale e Frouin 
quello del rene. D’altra parte la possibilità di far arrivare attraverso la 
femorale liquido fino al piede, vincendo così la resistenza valvolare, è sta¬ 
ta dimostrata anche con prove fatte sul cadavere umano. 

Sono allora passato ad esaminare i risultati ottenuti in clinica da vari 
operatori, e le conclusioni a cui questi sono addivenuti dopo l’osservazione 
dei casi Irattali. Mi è stalo assai facile fare ciò leggeno il bellissimo lavo¬ 
ro sperimentale del compianto Dolt. Antonio Gurcio : «Suture, Anasto¬ 
mosi arterovenose e trapianti vasali » (n. 7) corredato di ricca bibliografia; 
la dotta memoria di Gino Pieri « I nuovi progressi della chirurgia vasale > 
(n. 8); il trattato della « Chirurgia vasale conservatrice » di P. Moure (n. 9); 
la relazione della chirurgia del cuore e grossi vasi presentata al 5° Con¬ 
gresso della Soc. Intern. di Chirurgia dal Prof. Roberto Alessandri (n. 10' 
nel 1920; ed altri lavori. 



508 


IL POLICLINICO 


Dopo che S. Martin y Satrustegui e Jaboulay nel 1902 e poi Vieting nel 
1908 ebbero l’idea di applicare l’anastomosi A. V. al trattamento delle 
gang-rene secche degli arti, il loro esempio fu seguito da numerosi chirur- 
gi, i quali tutti si proponevano di ristabilire nell'arto malato una circola¬ 
zione sufficiente, facendo arrivare il sangue arterioso fino all’estremità per 


via venosa. 


Quesli escogitarono all'uopo diversi tipi di anastomosi A. V. (vedi fi¬ 
bula 3), di cui peraltro la piu raccomandabile, come quella che per essere 
la piu diretta rallenta meno di tutte il circolo e dà più raramente luogo alla 
lormazione dei trombi, e la termino-terminale semplice o doppia (Carrel). 



I risultati di tali operazioni non sono certo così buoni come farebbe 
presumere l'esperimento; anzi diremo che la maggior parte dei tentativi 
sono stati seguiti da insuccesso, ed anche quei pochi che sono stati coronati 
da esito parzialmente buono (amputazione bassa del piede o della gamba) 
e quelli rarissimi in cui si vanta un esito del tutto buono (arresto della 
gangrena) prestano il fianco largamente scoperto a troppe critiche, perchè 
possano essere ritenuti assolutamente probativi. Noi, per non riportare e 
ripetere nomi, date e cilre già dette da altri, ci accontenteremo di ricor¬ 
dare che il su lodato Gurcio, dopo l’esposizione dei suo esperimenti prati¬ 
cati insieme al Nicoletti nell’Istituto di Pat. Chirurgica di Roma (1911) 
assai giudiziosamente si associa al Quénu e Mantelli (n. 11) nel concludere 
< he 1 utilità di questa operazione può vedersi solo quando il disturbo circo¬ 
latorio è causato da lesioni circoscritte dei vasi (trombi, emboli, ferite, ecc.). 
h riesumeremo ancora i 23 casi di gangrene raccolti dal Pieri : in 9 di 


questi 1 insuccesso dell anastomosi A. V. fu completo ed immediato; in 7 si 
ebbe lieve temporaneo miglioramento; i 3 in cui il miglioramento parve 
più evidente, morirono, per complicanze, troppo presto perchè se ne po¬ 
tesse trarre un giudizio (15-22 gg.). Solo 2 casi si riportano come coronati 
da esito buono: li quello di Ballanee in cui l'arto tornò a riscaldarsi e a ri¬ 


colorirsi e la grangrena si arrestò stabilmente: il paziente morì a 75 anni, 
b mesi dopo l’operazione per gangrena intestinale; e quello di S. Martin v 
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Satrustegui che potè arrestare una gangrena del l 'arto inferiore con Pana- 
stomosi Art. Yen. femorale e amputazione del piede alla Svine; il mon¬ 
cone rimase stabilmente in buone condizioni. Negli 11 casi di minaccia di 
gangrena riportati nella rivista del Pieri si ebbero insuccessi più o meno 
rapidi e 4 casi con esito buono in quanto la minaccia venne fugata com¬ 
pletamente. Ma è da osservare che in 3 casi la minaccia era data da lesione 
circoscritta dei vasi, e solo in 2 si trattava di malattia sistematica come nel 
caso nostro. II 1" caso (Doberauer) concerneva infatti una minacciante gan¬ 
grena della mano per embolia dell'omerale, fu praticata anastomosi ascel¬ 
lare e dopo 11 giorni le radiali pulsavano. 

11 2* (Torrance) riguardava una minacciante gangrena della gamba per 
frattura esposta e fu praticata con buon esito l’anastomosi della tibiale ant. 
con la safena! 

Il 3° (Tuffier) una gangrena spontanea iniziale del piede (3° dito) in un 
uomo di 50 anni. 

Il 4" (Yieting) un individuo che aveva subito già l'amputazione di un 
piede per gangrena, ed era minacciato dallo stesso male dall'altro lato. Gli 
iu praticata Pan. A. V. e dopo 2 mesi era ancora in buone condizioni. 

Come il lettore stesso può constatare i risultati clinici non sono per sè 
stessi mollo conclusivi; e meno probativi ancora essi diventano quando pas¬ 
sano attraverso lo staccio della critica quale è stata fatta dai diversi Autori, 
i quali arrivano naturalmente a conclusioni pratiche completamente diverse. 

Avanti tutto molti fanno osservare che esiste pure, per (pianto raro esso 
sia un processo di guarigione, o meglio un arresto naturale della gangrena 
in atto, sia che si pratichino o non si pratichino operazioni varie conserva- 
live o resezioni economiche dell’estremità. 

Riguardo poi alla ragione dell'esito, quanto mai dubbio, dell’inter¬ 
vento. la maggior parte degli studiosi attribuiscono gli insuccessi all’opera¬ 
zione in sè : fra questi figurano autorità scientifiche indiscusse come 
Quénu, il (piale, basandosi sullo studio di una gamba amputata su cui era 
stata fatta l’an. A. V. ritiene che il sangue torni indietro per le vene senza 
che attraversi i capillari; Lecercle che è dello stesso avviso, ed anche più 
chiaramente spiega il fenomeno dicendo che se pure il sangue torna dal¬ 
l’arteria centripetamente, esso vi è passato non superando i capillari, sì 
bene attraverso i vasi comunicanti di Suquet. 

Per la stessa ragione Alessandri esclude recisamente dal novero delle 
indicazioni delle suture vasali l’ari. A. V. alla Yieting per la cura degli stati 
ischemici degli arti. Mantelli, che ha lungamente studiato l'argomento, 
trova che l’inversione del circolo non è realizzabile: a) per la resistenza op¬ 
posta dalle valvole venose alla corrente arteriosa; b) per la presenza delle 
collaterali, le quali avendo complessivamente un calibro pari ai 5/4 del 
tronco principale, deviano la maggior parte del sangue prima che esso abbia 
potuto raggiungere le estremità; c) per la resistenza opposta dai capillari 
che sarebbe assai maggiore di quella delle valvole stesse. 

Dal mio canto io vorrei, a questi del Mantelli, aggiungere un altro ele¬ 
mento che mi pare anche importante: « che, anche se il sangue arriva fino 
ai capillari, esso vi arriva con vis a tergo assai diminuita, data la scarsa ela¬ 
sticità della parete venosa nei confronti di quella arteriosa, di cui si sa l’im¬ 
portanza notevole nel meccanismo della circolazione centrifuga ». 
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Coenen dà grande importanza nella interpretazione degli insuccessi alla 
frequente formazione di trombi per l'urto delle due correnti. 

Ora in tutto ciò esiste indubbiamente molta parte di verità: ma vi deve 
essere non poca esagerazione. E la migliore smentita a tutti questi sottiliz¬ 
zatoli è data dai brillanti esperimenti di Carrel e di Guthrie e di altri di cui 
ho già detto; nonché dalle prove praticate sul cadavere quali sono riportate 
da Willy Mever (n. 12), per quanto queste ultime abbiano un valore infini¬ 
tamente minore di quelli, poiché il meccanismo propulsivo del cuore non 
è certo identico a quello di una pompa, né il sangue può identificarsi ad 
un liquido colorato. 

Altri chirurgi non meno illustri hanno attribuito invece alEÀn. A. V. 
una grande importanza curativa nelle gangrene : M. Bernheim, citato da 
Freeman (n. 13), per esempio, crede che nel 30 % i risultati curativi di tale 
intervento siano buoni. Gallois, Prinatelle e Lecercle, che han visto nel ri¬ 
stabilirsi del polso dell arto operato la migliore prova della esistenza di una 
circolazione centrifuga delle vene, per quanto tale giudizio sia stalo forte¬ 
mente infirmato da Delbet il quale dice che « esso parla solo per l’esistenza 
di una variazione della pressione sanguigna e non per la direzione della 
corrente », sono dello stesso avviso; e così pure Hubbard, Freeman e tutti 
quelli i quali hanno osservato chiaramente, per interventi più o meno mu¬ 
tilanti eseguiti in arti già trattati con l’An. A. V., fuoriuscire sangue più o 
meno abbondantemente dalla vena, come fu constatato nel nostro caso, da 
me nel primo intervento, e dall 111.mo prof. Della Vedova nel secondo, non 
possono non subire l’impressione che talvolta sia dato di ottenere in varia 
misura una restaurazione della irrorazione sanguigna in un arto in cui mi¬ 
nacciante è lo sfacelo per mancanza o per deficienza del circolo. Lo stesso 
Tuffier, per quanto pensi che a lungo andare la vena si ispessisca e termini 
con Fobliterazione, pure riconosce che tale circolazione, artificialmente 
creata, é utile in quanto dà maggiore agio all 'istituirsi del circolo collaterale. 

Vi è da ultimo un 3° gruppo di Autori, i quali non escludono che l’An. 
A. V. possa riuscire più o meno efficace, ma affermano che le modifica¬ 
zioni circolatorie che seguono tale intervento, si effettuano per un mecca¬ 
nismo completamente estraneo all’inversione del circolo: così Leriche dà 
una preponderante importanza all’interruzione della rete simpatica peri- 
vasale (simpaticotomia o simpaticectomia) che si deve necessariamente ese¬ 
guire quando si isolano e si sezionano i vasi. Coenen crede che l’Anasto¬ 
mosi si comporti dal punto di vista della vitalità dell arto esattamente come 
una legatura venosa fatta allo stesso livello; ossia essa non sarebbe che una 
cura alla Oppel più laboriosamente ottenuta. Moskowich parimenti dice che 
<(è più probabile che l'operazione di Wieting debba la sua efficacia alla 
iperemia passiva da legatura delle vene che ad una vera e propria inver¬ 
sione del circolo ». 

Vista dunque I incertezza che regna ancora sul valore terapeutico, del- 
FAn. A. V. dai primi fautori troppo esaltato, e da gli altri successivamente 
forse troppo diminuito: considerata la gravità ed il naturale decorso della 
malattia dalla quale era preso il nostro paziente; dato ancora, bisogna ag¬ 
giungere per essere del tutto sinceri, il desiderio, non ingiusto penso, di 
toccare i fatti con le nostre stesse mani, e di contribuire, sia pure modestis- 
simamente, allo studio pratico di questo interessante argomento; noi ere- 
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demmo, come crediamo, e con maggiore ragione oggi che abbiamo visto lo 
svolgersi dei fatti ulteriori, che fosse pienamente giustificato tentare questo 
atto operativo. 


Ili j Come è da valutarsi l'esito della cura chirurgica attuata? 

Sappiamo che dopo rintervento si ebbe una estensione del processo 
gangrenoso, ma questo si fermò poco sopra il collo del piede reclamando 
un’amputazione piuttosto bassa, ossia fra 8" medio e 8° superiore, ed il mon¬ 
cone si mantenne vitale e se fu in un secondo tempo amputato, ciò fu fatto 
solo in base a considerazioni ortopediche sulle quali non vogliamo discutere. 

Ma nell’altro lato (destro), ove non fu attuato questo trattamento è pur 
vero che la malattia, insediatavi l'anno successivo, ebbe tale evoluzione 
che richiese il sacrificio dell’arto fino al 8" medio della coscia. E quando il 
Collega allora addetto al servizio dell'Isolamenlo chirurgico, vista l’insuffi¬ 
cienza di un primo intervento (amputazione dell’avampiede), si decise ad 
amputare alto (sopra il ginocchio), credo che non abbia fatto più di quello 
che era necessario fare; in ogni modo egli si sarebbe perfettamente unifor¬ 
mato alle indicazioni suggerite dai più noti autori americani, come Telford 
e Stopford (n. 14), Buerger stesso e molti altri. 

Così che nel caso speciale si sarebbe portali a credere, dato il decorso e 
l'esito naturale del processo morboso lasciato a se stesso, esito così rapida¬ 
mente deleterio per la vitalità dell’arto, che il ripristino del circolo artifi¬ 
cialmente tentato e parzialmente ottenuto, sia stato di qualche utilità. 

A proposito del valore dell'atto operativo è da aggiungere che una con¬ 
testazione fatta da molti incrimina fortemente, per quanto in modo sempre 
relativo, il metodo: gli è la facilità con la quale l’Anastomosi si oblitera. 
Monod e Vanverts riferiscono che su 12 casi sui quali si è potuto esercitare 
i! controllo, sei volte l'Anastomosi era obliterata. La stessa constatazione 
fu fatta da Quénu amputando un uomo già operato da Krause; e da Buerger 
stesso che trovò in un altro malato l’arteria e la vena femorale trasformate 
in cordoni fibrosi e perfino con delle zolle di ossificazione del connettivo!!! 
Orbene nel caso nostro è da ricordare che: a) l’anastomosi si mantenne fun¬ 


zionante per circa 6 mesi, ossia fino a quando il paziente ebbe a subire, 
come si disse, l’amputazione osteoplastica del moncone della gamba; b) che 
le vene e le arterie dell’arto sono state ritrovate permeabili al sangue negli 
interventi praticati in un 2° e in un 8° tempo; c) che l’oscillometro subito 
dopo l’atto operativo ha registrate pulsazioni abbastanza ampie ed una pres¬ 
sione discreta sia nel mezzo della coscia sia alla gamba là dove prima era 
del tutto muto. Ed è questo, qualunque sia l’opinione di Delbet, un dato 
non trascurabile, perchè di indiscutibile obbiettività, ed anche perchè, a 
quanto riferiscono i vari Autori, « non si sarebbe visto mai queslo neopolso 
venoso perdurare lungo tempo ». 

Quale è dunque il vero motivo che ha intralciata la completa inversione 
del circolo in questo caso in cui eravamo riusciti ad attuare tutte le migliori 
condizioni perchè questa potesse stabilirsi? 

Io credo di non essere lontano dal vero attribuendo la causa dell'insuc¬ 
cesso alla intima essenza della malattia stessa da cui era preso il P., la quale, 
come si sa dagli studiosi e delle tromboangioiti giovanili e delle sclerosi pre¬ 
senili, per quanto a me risulta dalla bella memoria di M. betulle, Y. Mar- 
chak e G. Boyer (n. 15) di recentissima pubblicazione, e dalla completa 
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trattazione di R. Leibovici che riporta i risultati delle ricerche più recenti, 
attacca non solo le arterie, ma anche le vene, e non solo i grossi vasi, ma 
più ancora i medii e i piccoli e perfino i capillari. Ed il processo di gan- 
grena dipende assai più spesso dalla occlusione dei piccoli rami che han 
per così dire valore di terminali, che da quella dei grossi tronchi, la quale 
c facilmente compensata dal circolo collaterale. 


E proprio nel nostro caso, per quanto non sia stato fino ad oggi prati¬ 
cato l’esame istologico delle vene e dei vasi minori, si può non di meno ri¬ 
trovare la dimostrazione assai chiara della generalizzazione del processo at¬ 
traverso i reperti analomo patologici macroscopicamente ottenuti con le os¬ 
servazioni fatte nei vari interventi. Nel primo atto operativo fu vista infatti 
la vena femorale, quasi vuota di contenuto sanguigno, afflosciata su se stessa, 
presentante nel tratto più alto una dilatazione occupata da un grosso trombo; 
nel 2 0 intervento (K. CI. Ortopedica) si vide la vena poplitea parzialmente 
occlusa da un altro trombo. Se ne deve dedurre che anche le vene, non 
meno delle arterie, avevano subite le nefaste conseguenze del processo mor¬ 
boso, processo che era arrivato alla formazione di trombi multipli ostaco¬ 
lanti la circolazione centripeta in vari punti. Queste essendo le condizioni 
anatomiche dell albero venoso, all atto del nostro intervento, come avrebbe 
potuto il torrente sanguigno, anche proiettato sotto forte pressione da un 
cuore perfettamente sano, come era quello del P., raggiungere attraverso 
simili vene le estremità? 

Cdie se integro fosse stato il sistema venoso dell’arto, forse, ad onta della 
resistenza opposta dalle valvole e dai capillari, nonostante la presenza certo 
non favorevole delle collaterali e della mancanza di elasticità delle vene, si 
sarebbe potuto riprodurre nell'uomo, dato il perfetto e durevole funziona¬ 
mento dell’Anastomosi, quella inversione del circolo ottenuta da Carrel 
(piasi costantemente negli animali. Non è certo in base ad un solo esperi¬ 
mento che io mi attento a trarre sicure conclusioni; ma veramente il ricor¬ 
dare questo caso, oggi, dopo avere assistito a tutte le tristi vicende del P. e 
aver letto i più recenti lavori sul tema interessantissimo delle gangrene spon¬ 
tanee e specialmente sul trattamento chirurgico di esse, ha raffreddato, se 
non spento, in me il primitivo entusiasmo che mi animava due anni or sono 
(piando mi accingevo a soccorrere quest’uomo ancora giovane che con tante 
speranze si affidava alle nostre cure. E in questo momento non mi sembra 
ingiustiticato il forse troppo spinto pessimismo di Leriche (piando dice: 

(. Non vi è caso di gangrena nè senile, nè giovanile dove l’An. A. V. abbia 
portalo qualche utilità. E se si aggiunge che l’operazione è grave e com¬ 
porla il 40 % di mortalità (sic!!!) si può concludere che essa non ha alcuna 
indicazione nelle alteriti obliteranti e che deve essere abbandonala ». 


IV) È utile che ci domandiamo ancora prima di finire questa memoria 
se. Ira i numerosi altri melodi di terapia chirurgica conservatrice, se ne 
possa eleggere uno che dia migliore affidamento di questo nella cura delle 
gangrene spontanee degli arti. 

La legatura della vena principale dell’arto, ideata ed attuata da Yon 
Oppel a line di avere, con una stasi permanente, una migliore nutrizione 
dell’arto, per quanto manchi, come è facile capire, di basi fisiologiche ed il 
fine che si propone sia esso stesso del tutto temporaneo, perchè anche la 
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circolazione venosa trova modo di superare l’ostacolo di una legatura per 
numerosissime collaterali, come ha dimostrato sperimentalmente R. Leibo- 
vici, pure è molto vantata, specie dagli autori russi (Gerbatschewsky, Rabi- 
nowich, ecc.), che han trattato con essa vantaggiosamente parecchie diecine 
di casi ottenendo miglioramento della nutrizione e scomparsa dei dolori; e 
pari sono i risultati di Stradyn e di Lielienthal. 

Gli autori americani invece e segnatamente \\ illy Maver e Buerger stesso 
non ne sono allatto partigiani. Discordanze di pareri che dovrebbe spingere 
anche noi a praticare sistematicamente questo semplice atto operativo per 
un facile controllo. 

La legatura dell'arteria femorale superficiale, quale è stata praticata da 
Dean Lewis (n. 1G), allo scopo di sostituire per la femorale profonda un 
abbondante circolo collaterale, alla circolazione diretta, spesse volte ostaco¬ 
lata o interrotta al livello del poplite, pare sia stata seguita da buon esito in 
quattro casi operati dalLA. (giugno 1927). In ogni modo è già molto note¬ 
vole il fatto che questo intervento, che sembrerebbe paradossale, praticato in 
soggetti così tarati nel sistema vasale, non abbia dato luogo a gangrena del- 
1 arto!! Noi tuttavia non ardiremmo davvero ripetere simili esperimenti! 

Nei riguardi della simpaticectomia perifemorale, a parte quello che di¬ 
cono prò e contro i vari autori e sperimentatori nelle diverse memorie e 
comunicazioni, dopo l’osservazione prolungata per 2, o 3 anni di 13 pa¬ 
zienti personalmente operati per malattie distrofiche diverse degli arti in¬ 
teriori nel 192G-27, e di cui daremo a suo tempo il particolareggiato reso¬ 
conto, ci siamo convinti, con Mathey-Cornat, Guillaume, Diaz e Robineau, 
che il suo effetto favorevole sul regime circolatorio sia reale, ma transito¬ 
rio; e quindi la decorticazione ampiamente e diligentemente eseguita, po¬ 
trebbe essere tutto al più indicata quale atto ausiliare nell’intento di favo¬ 
rire e rendere così iiien dubbia la guarigione del moncone. Anche il tanto 
decantato valore dell’operazione di Leriche (n. 17) quale cura sintomatica 
contro il dolore è messo seriamente in dubbio da molti autori (Robineau). 

Contro il dolore Quénu ha consigliato la sezione dei nervi del piede. In 
due casi riportati da Leibovici Leflìcacia fu nulla. 

La gangliectomia lombare (asportazione bilaterale dei gangli spinali 
lombari 2°, 3" e 4", associala o no a simpaticectomia delle arterie iliache pri¬ 
mitive — Adson e Brown (n. 18) —) è una operazione che a troppo caro 
prezzo ottiene gli stessi umili risultati della semplice simpaticectomia peri- 
femorale che ogni modesto operatore può eseguire. 

Perfino la surrenalectomia lanciata anch’essa da Von Oppel (n. 19), il 
quale vedeva nel meccanismo di produzione delle gangrene spontanee una 
iperfunzione delle capsule surrenali, non gode più il favore dei primi tempi. 
Ren 117 casi ne sono già stati pubblicati, 10G da Herzberg, 8 da Leriche e 3 
da Hertz: dalla osservazione di questi casi risulta che dopo l’operazione si 
ottiene la cessazione completa del dolore, ed anche la cicatrizzazione delle 
ulceri trofiche; ma tale miglioramento è del tutto passeggero, e la necessità 
dell’amputazione si afferma egualmente. 

Concludendo: per quanto ragioni di studio possano giustificare alcuni 
di questi atti operativi, ed anzi consigliarli, segnatamente quelli ove meno 
concordi sono i pareri degli AA., è pur vero che non è da riporre in essi 
troppa speranza. E doveroso e prudente sarà per il buon chirurgo, rendere 
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edotti di questo anche i pazienti ai (piali si dovrà far ben comprendere 
come eccezionale sia il beneficio derivante da questi interventi e regolare la 
necessità di più o meno ampie demolizioni successive, le quali del resto 
dovrebbero egualmente praticarsi, anche se ci si astenesse da qualunque 
tentativo, di terapia chirurgica conservativa. 


* 

* * 


A proposito dell amputazione ognuno sa che essa costituisce il più delle 
volle l’intervento di necessità quando le cure mediche (fisiche: ginnastica 
circolatoria, termoterapia, actinoterapia, diatermia, radioterapia; o medica¬ 
mentose: iniezioni ipodermiche o endovenose di siero fisiologico o di solu¬ 
zioni saline ipertoniche, di citrato di sodio, di nitrito di soda, ioduri, pro¬ 
leino e piretoterapia, insulina), sono fallite. Ma dobbiamo aggiungere che 
anche qui i vari AA. non sono d’accordo sopra un punto importantissimo 
intorno al quale il pratico vorrebbe essere massimamente illuminato: il li- 
a elio oa e si deve portare la demolizione. I chirurgi americani sono in genere 
partigiani delle amputazioni alte (così Buerger, Dean Lewis, Stopford e Tel- 
foid, Willy Mayer, ecc.) ossia delle amputazioni sopracondiloidee semplici 
o osleoplaslielle sul tipo di quella del Dritti; questi seguono volentieri tale 
linea di condotta per avere maggiori garanzie circa la immediata e perfetta 
riunione per prima intenzione, che eviti le noie di un più aleatorio inter¬ 
vento o il fastidio di un moncone spesso deforme, doloroso o lungamente o 
indetinitivamente ulcerato e non allo all uso di una protesi. Altri invece 
(Lecène, Parkes, Weber, Leibovici) sono fautori delle resezioni economiche, 
pai tendo dal principio che, anche se si debba in 2° tempo reintervenire per¬ 
chè il 1 alto si è dimostrato insufficiente, il taglio andrà sempre a cadere 
;id un livello più basso di quello che si sarebbe scello col preconcetto della 
necessità di interventi troppo generosi; tanto più che il pericolo d’infezione 
non è in questi malati così imminente e grave come nelle gangrene senili o 
diabetiche. Io mi associerei assai volentieri all’opinione di questi ultimi 
autori sopra tutto perchè data la natura stessa del male che spesso attacca 
anche 1 altro arto obbligando a demolizioni di cui non si può prevedere 
1 estensione, ci interessa massimamente di fare ogni sforzo per conservare 
1 articolazione del ginocchio che potrà ancora consentire al povero P. di 
camminare abbastanza bene anche con una doppia protesi. 

Allo scopo di avere ancora ragguagli più sicuri sulla capacità vitale dei 
vaii segmenti di un arto malato, in rapporto all’eventuale intervento demo¬ 
litivo, si sono proposti A r ari mezzi d’indagine, i quali, diciamolo fin d’ora, 
hanno tutti un importanza relativa, ma possono, specie se interrogati in¬ 
sieme piuttosto che isolatamente, dare una risposta abbastanza confortante 
se non sicura, à ale dunque la pena di farne un rapido cenno: 

1) Il solco di eliminazione la cui importanza era già ben nota a Celso, 
costituisce un ottimo limite di separazione fra i tessuti vivi e reagenti a sti¬ 
moli tossinfettivi e meccanici e la parte mortificata; ma purtroppo non si 
può fare su questo dato nessun assegnamento, poiché, come già notava lo 
stesso Percival Poti, esso è tardo ad apparire nelle gangrene estese o esten¬ 


sive. 


2» L’oscillomelria, contrariamente alla volgare opinione, ha di per se 
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slessa poco valore, poiché, per quanto ci dia un prezioso ragguaglio sulla 
permeabilità o meno delle grosse arterie le cui pulsazioni sono solo registrate 
dal Pachon, non ci dà peraltro contezza dello stato dei piccoli vasi, attra¬ 
verso i quali si può essere stabilito un ottimo circolo collaterale capace di 
mantenere vitale l’arto per lunghissimo tempo ad onta della mutezza del 
polso nel tronco principale. 

d) Le prove della circolazione cutanea, praticate col metodo originale 
di Moskowicz, danno migliori informazioni sulle condizioni circolatorie del¬ 
l’arto complessivamente riguardate, e anche in rapporto al circolo collate¬ 
rale. I ali ricerche sono quindi da raccomandarsi vivamente. Mathas, com¬ 
petentissimo in materia, dà molta importanza alla prova di Moskowicz; 
Buerger al contrario ritiene che essa parli sufficientemente circa lo stalo 
della circolazione collaterale, ma non indichi se la medesima sia bastevole 
a dare un flusso sanguigno tale da garantire la cicatrizzazione di un mon¬ 
cone. In altre parole, basandosi esclusivamente su tale segno, si correrebbe 
rischio di amputare troppo basso con pericolo di ulteriore sfacelo dei lembi, 
come basandosi solo sulla ricerca del polso o sulla oscillometria si ampute¬ 
rebbe certamente troppo in alto. Ed allora occorre concludere che sarebbe 
bene concedere il giusto valore a tutti e due questi eccellenti mezzi di in¬ 
dagine, prima di accingersi ad una amputazione che un processo gangre¬ 
noso, ribelle agli altri mezzi conservativi medici e chirurgici, necessaria¬ 
mente reclama. 

Sorvolando su Earteriolomanometria e sulla capi Idroscopia, che sono 
più del campo teorico che pratico, diremo che : 

4j I n altro metodo di indagine clinica si è andato in questi ultimi 


tempi alfermando da che Sicard e Forestier (n. 20) lo attuarono per i primi 
e lo lecero conoscere al pubblico medico : la radioscopia e radiografia dei 
vasi, previa iniezione di liquido nel tronco principale. Questa è stata già 
lungamente usata come mezzo di controllo, per vedere lo stato di permea¬ 
bilità dell’albero arterioso di arti amputati, e si è così constatato come 
molte volte il chirurgo aveva imposto al P. un sacrificio forse assai più 
grande di quello che in effetto sarebbe stato necessario. Presto sono seguite 
le applicazioni pratiche sugli operandi e sono state eseguite belle radiografie 
iniettando quantità diverse di lipiodol, usando sempre Faccortezza di non 
lasciare passare che pochi secondi fra iniezione ed osservazione. Ma due 
grandi ostacoli sono presto venuti a togliere gran parte di valore a tale 
pratica e a limitarne la diffusione; la iniezione di piccole dosi (1 cmc.) è 
abbastanza ben tollerata dai tessuti, ma non arriva a mettere in evidenza i 
principali tronchi collaterali e dà per questo una visione insufficiente del¬ 
l'albero vasale. La iniezione di dosi maggiori (2-4 cmc. e più) ha date forti 
reazioni flogistiche locali, con arrossamento, edema, dolori, ecc.... e talvolta 
ha provocato addirittura fatti necrotici più o meno estesi per ostruzione du¬ 
revole dei piccoli vasi. In ogni modo, quando la tecnica di questo procedi¬ 
mento diagnostico si sarà perfezionata, certamente esso fornirà un criterio 
migliore di ogni altro per conoscere con sicurezza lo stato di permeabilità 
di tutto l'albero circolatorio di un arto, e sarà con maggiore disinvoltura 
adoperato anche da coloro che oggi, e non a torto, prudentemente se ne 
astengono. 
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5) Ma vi è anche un altro criterio che è il più semplice e il più pra¬ 
tico al quale il chirurgo deve sempre fare appello durante ratto operativo: 
è il sanguinamento del moncone. Questo va inteso non nel senso che un 
getto di sangue più o meno forte debba fuoriuscire dai grossi e medi vasi, 
come volevano molti autori (Quénu, Lexer, Severeanu il quale ultimo cer¬ 
cava perfino di disostruire, cateterizzandolo, il tronco arterioso principale 
obliterato!), ma in quanto si debba osservare un abbondante gemizio da 
tutte le parti molli e specie dalle arterie muscolari alle quali sopra tutto, è 
affidata la nutrizione dei tessuti. E niente sarà più facile, se non si vede ab¬ 
bastanza bene assicurata la irrorazione del moncone, che rifare, secondo 
l’ottimo consiglio di Czerny, dei nuovi tagli a grado a grado, finché si cada 
su tessuti sicuramente vitali e capaci di cicatrizzazione. 

Riepilogando: la presenza delle pulsazioni, controllate con l’oscillome- 
tro, il saggio del circolo cutaneo con la manovra di Moskowicz prima del- 
Tintervento, il criterio del sanguinamento durante l’operazione, costitui¬ 
ranno la necessaria e sufficiente guida al chirurgo, cosciente della propria 
responsabilità. 

Se si debba trarre un ammaestramento circa l’altezza dell’amputazione 
dal caso da noi trattato e studiato, si potrà ricordare che, noi ci limitammo 
ad amputare relativamente assai in basso ossia fra 3° medio e 3° superiore 
della gamba. E il moncone si mantenne tuttavia vitale e guarì con discreta 
rapidità in modo quasi completo, residuando, dopo qualche mese, solo una 
soluzione di continuo terminale al disopra della sezione dell’osso che era re¬ 
stato poco protetto dalle parti molli. E se il paziente, lontano da preoccupa¬ 
zioni di ordine infortunistico, avesse curato maggiormente e precocemente 
li buona posizione del moncone in modo da poterlo rapidamente utilizzare 
con la protesi, si sarebbe messo nelle condizioni di poter reclamare la rego¬ 
larizzazione del medesimo, invece di doversi sottoporre ad un’altra opera¬ 
zione demolitiva. E oggi che ha dovuto subire, per ulteriore estensione del 
processo morboso all’altro lato, un’amputazione al 3° medio della coscia 
sinistra, e non può necessariamente camminare che con le stampelle, reg¬ 
gendosi a stento su 2 piloni rigidi, si sarebbe accorto, conservando ancora 
1 uso di un ginocchio, che talvolta le demolizioni economiche sono più op¬ 
portune di quelle alte, per quanto queste trovino un maggior numero di 
fautori. Ed Egli almeno, se non noi, resi fin troppo scettici dalla conoscenza 
di tante teorie e di tante opinioni diverse e spesso contraddittorie, sarebbe 
rimasto con la impressione che l’Anastomosi Artero-venosa, benché con¬ 
dannata da molti illustri scienziati, può essere effettivamente utile, in qual¬ 
che caso in cui si mantenga lungamente funzionante, se non ad arrestare 
una invadente gangrena spontanea, per lo meno a limitarne entro più mo¬ 
desti confini il fatale progresso. 


RIASSUNTO. 

L A. riferisce minutamente sopra un caso di gangrena giovanile degli 
arti da lui curato con l’anastomosi artero-venosa termino-lerminale (Vie- 
tingì. Questa era ancora pervia sei mesi dopo l’intervento. 
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Clinica chirurgica della R. Università di Roma 

diretta dal prof. R. Alessandri 


5u cento casi di cisti da echinococco. 

Dott. Filippo Grifi, capitano medico assistente militare. 

{Continuazione e fine) 

L’echinococco del rene venne osservato in 5 casi (n. 91, 92, 93, 94, 95). 
Di essi 2 avevano storie di ripetute localizzazioni nei muscoli e nella cavità 
addominale. La localizzazione fu in 3 casi a sinistra, in 2 a destra. In 4 
casi si erano avuti attacchi dolorosi a tipo di coliche, in coincidenza del¬ 
l’apertura della ciste nella pelvi, con emissione di contenuto idatideo in- 


2 Sez. Chirurgica. 
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sieme con le urine. A causa dello svuotamento, la tumefazione in questi t 
casi fu dunque di piccolo volume. In un sol caso non era avvenuta rottura, 
ciò che rese possibile la chiusura operatoria per prima. Non si notarono 
mai lesioni vescicali. La funzione escretoria al lato malato fu trovata sem¬ 
pre notevolmente ridotta; ma senza alterazioni nel ricambio dell’azoto. 

* 

* * 

Di localizzazione muscolare 4 casi. In uno si trattava di localizzazione 
unica e certamente primitiva nei muscoli della parete anteriore dell’addo¬ 
me. Operata da 7 anni non ha più avuto altre manifestazioni. In un altro 
caso, invece, si trattava di recidiva per probabile innesto operatorio, es¬ 
sendosi riprodotta una ciste sulla cicatrice operatoria, a distanza di un 
paio di anni da un intervento per echinococco del rene destro. Nel terzo 
caso si trattava ugualmente di recidiva per riproduzione quasi in sita di 
una c. e. nei muscoli del dorso; ma questa volta a distanza di 10 anni dal 
primo intervento. Interessante il caso n. 69 a localizzazione sulla parete to¬ 
racica, qui riportato, e di cui si è fatta parola a proposito delle localizza¬ 
zioni pleuriche. 

* 

* * 

Le osservazioni dell’echinococco negli organi nervosi centrali sono 
rare. Dei due casi che ho riportato uno era a localizzazione midollare e 
recidivo, e l’altro cerebrale. Il primo fu illustrato dal prof. Alessandri al¬ 
l’Accademia med. di Roma nel 1912 e al 21° Congr. della Soc. Ital. di Cliir. 
Presentemente, a distanza di 4 anni dal 2° intervento il p. gode buona salute 
e attende normalmente al suo abituale lavoro da operaio. Il 2° caso riguar¬ 
da un individuo ventenne che, 10 anni prima, aveva avuto delle crisi con¬ 
vulsive, mai più ripresentatesi, per riprendere recentemente con attacchi 
epilettiformi. 

Decedette in uno di questi accessi. L’autopsia fece trovare un c. e. nel 
lobo occipitale sinistro. Le cisti parassitane nel cervello possono simulare, 
speciialmente nell’inizio, forme di nevròsi e di psicosi. Quando l'andamen¬ 
to clinico assume l’aspetto della lesione organica circoscrivibile rassomi¬ 
glia o al tubercolo o alla gomma luetica o a quelle forme di meningite 
sierosa circoscritta, rientrando nel quadro dei cosidetti pseudotumori. L’ac¬ 
certamento sulla natura potrebbe aversi con la puntura, ma questa presenta 
gli stessi inconvenienti, e anche più gravi, di quando la si voglia praticare 
in qualunque altra sede, e quindi è sconsigliabile. 

* 

* * 

L’osservazione radiologica, per la diagnosi dell’echinococco epatico, 
può qualche volta essere utile. Vi sono casi in cui il reperto, pur non aven¬ 
do nessuna caratteristica, giova a porre in chiaro la situazione, e, per il 
diverso grado di radioopacità, la natura cistica della tumefazione. Però è 
difficile dall’esame radiologico semplice poter desumere dati precisi. Esso, 
quando lo sviluppo sia superiore, a carico della convessità del fegato, dà 
sempre sollevamento della linea diaframmatica la quale si mostra più o 
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meno mobile a seconda dello stato di reazione flogistica pleurale. Se l’estrin- 
secazione è inferiore l’opacità potrà apparire più o meno nettamente deli¬ 
mitata, e di trasparenza più o meno uniforme, ma le cause di errore qui 
sono ancora maggiori. L’ingrandimento dello stomaco con gas e l’insuf¬ 
flazione del colon permettono di rilevare qualche maggiore dettaglio; ma 
il giudizio rimane quasi sempre relativo. Invece con lo pneumoperitoneo 
1 isolamento delle ombre diviene più caratteristico: intanto, con la disten¬ 
sione, mettendosi in evidenza il legamento rotondo, si può stabilire la sede 
precisa della tumefazione. Se questa, pur non facendo una forte sporgenza, 
trovasi vicina al margine del fegato, si può anche arrivare a scoprire la 
differenza di opacità tra parenchima epatico e ciste. Del pari si possono ap¬ 
prezzare le eventuali aderenze. Un dato assai importante, non solo per la 
diagnosi, ma per poter già preventivamente stabilire l’indirizzo operatorio, 
c l’osservazione (che si è fatta in parecchi dei nostri casi) del livello li¬ 
quido sormontato da bolla gassosa nelle cisti suppurate o in quelle che, 
pui non essendo ancora suppurate, contengono germi aerogeni probabil¬ 
mente piogeni. A volte, ancora, l’indagine radiologica, dà spiegazione di 
disturbi specialmente del tratto gastro duodenale, rilevando deformazioni 
e spostamenti attribuiti alla presenza di cisti a sede sottoepatica. 

Nell echinococco polmonare il reperto radiologico è ormai per gene¬ 
rale consenso caratteristico; però ad esso può a volte rassomigliarsi quello 
del sarcoma e della ciste dermoide del polmone. Anche le pleuriti saccate 
possono simulare l’aspetto della c. e., ma quando datano da qualche tem¬ 
po il processo infiammatorio reattivo circostante modifica la linea di con¬ 
torno non solo, ma anche la densità dell’ombra. 

Per le altre sedi l’esame radiologico può dare scarse indicazioni. 


* 

* * 


La riceica ematologica per la eosinofilia e le reazioni biologiche fu¬ 
rono praticate in 82 casi. Furono praticate sempre la prova di fissazione 
alla Ghedini Weimberg e la intradermoreazione di Casoni, e a volte la 
sottocutaneoreazione, di solito con liquido umano. La reazione allergica si 
presentò con una notevole costanza in confronto della reazione immuni¬ 
taria che spesso riuscì negativa. 

I risultati complessivi di tali ricerche sono stati i seguenti sugli 82 
malati. 


Tutte le reazioni e la eosinofilia presenti nel 
Tutte le reazioni e la eosinofilia assenti nel 
Assente la sola reazione Ghedini Weimberg nel 
Assente la sola eosinofilia nel 
Assente la sola intradermoreazione nel 
Assente la Ghedini e l’eosinofilia nel 
Assente la Ghedini e la Casoni nel 
Assente la Casoni e la eosinofilia nel 


56 % dei casi 
9,80 % » » 

14,60 % » » 

6,10 °/ 0 » » 

•3,50 % » » 

5 % » » 

3,70 % » » 

1,30 % 9 » 


Esaminando paratamente le due serie di localizzazioni più frequenti, 
e cioè quelle in cavità addominale e le polmonari, le percentuali si man¬ 
tengono presso a poco allo stesso livello; sopratutto sono vicine quelle che 
segnano la positività completa delle reazioni e della eosinofilia : per il poi- 
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mone si ha il 63 %, per gli organi della cavità addominale il 57 %. Le rea¬ 
zioni furono in buona percentuale positive anche quando le cisti erano 

suppurate, e anche quando esse da lungo tempo (come alcune del polmone) 
erano vuote o quasi del loro contenuto. 

Il comportamento delle reazioni immunitaria ed allergica e dell’eosi¬ 
nofilia nella sua varietà dimostra ancora una volta la divisione dei porta¬ 
tori di echinococco in tre tipi biologici : quelli a reazioni complete, quelli 
c< reazioni dissociate, quelli a reazioni latenti. Sugli 82 malati furono com¬ 
pletamente negativi soltanto 8. La negatività di queste reazioni è stata spie¬ 
gata o con la mancante o insufficiente penetrazione attraverso la parete ci¬ 
stica delle sostanze antigene, o con la insufficiente o mancante reazione or¬ 
ganica. Ambedue le spiegazioni possono essere tutt’ora discusse. Quindi 
mi limito a citare, a favore della prima ipotesi, il caso n. 45 nel quale prima 
della rottura della ciste le reazioni erano negative dopo divennero positive 
e comparve abbondantissima eosinofilia. 

* 

* * 

Cura. — La questione della terapia è ormai risolta nelle sue linee ge¬ 
nerali restando ogni singolo caso sottoposto al giudizio di scelta, a seconda 
le peculiari condizioni del malato. Le cosidette cure mediche dovrebbero 
ormai essere completamente abbandonate. Ess non trovano logica giusti¬ 
ficazione giacché, ammesso che vi siano la sostanza e il mezzo per uccidere 
il parassita, ed eliminata anche la eventualità di infezione, l’efficacia della 
cura è resa problematica dalla permanenza della ciste morta la quale rap¬ 
presenta un corpo estraneo da eliminare. Il contenuto liquido può essere 
estratto, ma la parte solida chitinosa rimane causa permanente di malattia. 
Conviene portare l’attenzione su questo argomento, perchè, se pure non ri¬ 
sultano da resoconti, tuttavia capita tuttora, e con qualche frequenza, clic 
ammalati per c. e. sieno preventivamente trattati con punture e iniezioni, 
e poi inviati al chirurgo quando la c. è suppurata. La questione è impor¬ 
tante perchè pregiudica la scelta dell’intervento. 

Quando Wolkmann per il primo, e poi tutti i suoi imitatori e modifi¬ 
catori, già da molti decenni, trovarono necessaria, se si voleva guarire, l’a¬ 
pertura e lo svuotamento della ciste, la preoccupazione dello stato più o 
meno settico di essa non esisteva, perchè il focolaio era mantenuto aperto 
e quindi dominabile. Ma dacché il metodo radicale di Thornthon Posadas, 
già ideato e attuato dal 1885, deve essere ritenuto metodo di scelta, neces¬ 
sita come condizione essenziale la sterilità possibilmente assoluta del con¬ 
tenuto. 

Complessivamente sui diversi organi fu praticato 43 volte lo svuota¬ 
mento e la chiusura per prima senza drenaggio della cavità. La tecnica 
seguita è la seguente: praticata l’incisione delle parti molli parietali, e, 
per il polmone, la resezione di una o due costole, si osserva se esistono ade¬ 
renze, e queste vanno sempre rispettate quale il migliore e più sicuro mezzo 
di protezione. Altrimenti questa la si ottiene, o si completa, circondando 
la superficie della parete cistica con due striscie di garza sovrapposte, !a 
prima asciutta, l’altra imbevuta di formalina al 2 % al 3 %. In tal maniera 
il liquido cistico, anche se passa, è filtrato e non vi è pericolo di dissemi¬ 
nazioni di scolici. Ma siccome alcune volte si sono avuti fatti anche gravi 
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da intossicazione, è prudente seguire il consiglio di Lemaire di aggiungere 
alla formalina una soluzione idroalcolica di solfato di soda al 10 %. Si pro¬ 
cede alla puntura esplorativa con successiva reintroduzione di 8 o 10 cmc. 
di formalina, e quindi allo svuotamento mediante un grosso trequarti e 
aspiiazione. Nelle forme proligere le cisti figlie se sono piccole sottili poco 
numerose verranno estratte, se non tutte almeno in parte, con l’aspirazio¬ 
ne; altrimenti in un tempo successivo, dopo ingrandita con bisturi o con t. 
cauterio la breccia sulla parete cistica, con pinze o con cucchiaio. Prima 
di asportare la membrana madre è prudente fare ancora un piccolo lavaggio 
con formalina, folta la membrana proligera, si passa un tampone imbe¬ 
vuto di formalina nel cavo pericistico, e si chiude con due piani di sutura 
la parete cistica, e quindi a strati i tessuti superficiali. 

Per il lavaggio furono usati da molti chirurghi liquidi antisettici e te- 
nicidi vali, al pari di quanti se ne sono provati per la cura medica; ma il 
formolo alla diluizione dal 1 1 al 3 % (adoperato per la prima volta da Quénu 
nel 1901 e raccomandato da Deve) risponde benissimo allo scopo di de¬ 
vitalizzare completamente la ciste e il suo contenuto. 

Nel trattamento chirurgico con chiusura per prima delle cisti del pol¬ 
mone qualcuno dubita che il formolo, a causa della sottigliezza e talora 
della mancanza di una vera e propria parete pericistica, possa irritare ec¬ 
cessivamente il tessuto polmonare e specialmente la mucosa dei bronchi 
nei casi assai frequenti in cui questi, o per l’ampiezza o per il numero, 
comunicano largamente con la cavità. Il formolo determina certamente una 
irritazione, ma questa non è pregiudizievole per il decorso post-operatorio. 
A ogui modo, per il polmone, va usata una diluizione debole, albi %. 

* 

* * 

Nel legalo il procedimento della chiusura per prima fu attuato il 33 
casi. In 24 la guarigione si ebbe prontamente con una degenza media post¬ 
operatoria di quindici giorni. Due volte si ebbero lievi suppurazioni del 
sottocutaneo con un prolungamento della degenza a 40 giorni. In tre casi 
si produsse listola biliare che portò più in lungo la guarigione. In due 
casi si ebbe riapertura tardiva del cavo cistico, dopo un mese nell’uno e 
dopo sette mesi dall’operazione nell’altro. Due morti, uno per broncopol¬ 
monite, uno per suppurazione grave con complicanza pleurica. Quindi : ri¬ 
sultati ottimi nel 78 % dei casi : risultati discreti nel 16 % dei casi : mor¬ 
talità post-operatoria per complicanze dirette nel 3 % e per complicanze in¬ 
dirette nel 3 % dei casi. 

Dei sette casi in cui l’andamento fu turbato da complicanze che alte¬ 
rarono l’esito della chiusura per prima conviene esaminare le cause. 

Nel caso n. 18 poco tempo prima dell’intervento la malata era stala 
sottoposta a una cura medica con sublimato. Questa riuscì infruttuosa, e 
all’operazione fu trovato il contenuto della ciste torbido e giallastro. Ma 
siccome la malata non aveva avuto febbre nè altri sintomi che facessero 
supporre uno stato settico, ed esistendo aderenze protettive sia della pleura 
che del peritoneo, fu tentata la chiusura per prima. Questa non tenne a 
causa specialmente del notevole sviluppo di anaerobi gassogeni, e la ferita 
si riaprì spontaneamente dopo quattro giorni. Malgrado l’operazione non 
avesse sortito il suo scopo, la guarigione avvenne dopo circa 80 giorni, 
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tempo minimo per la marsupializzazione. 11 decorso post-operatorio non fu 
turbato da fatti gravi e pericolosi. Tuttavia il caso rientra tra quelli in cui 
ce da risolvere il problema se chiudere o marsupializzare. La questione è 
contioversa perchè ci sono i fautori spinti e i cauti. I primi propendono 
per la chiusura anche quando il contenuto presenti chiare note di altera¬ 
zione, gli altri, tra cui gli argentini che hanno molte esperienze sull’echi¬ 
nococcosi, consigliano di lasciare aperta quando il contenuto non sia com¬ 
pletamente limpido. Certo che si possono avere dei buoni risultati anche 
Ira i primi casi: dipende dallo stato di virulenza più o meno accentuato 
dei germi che vi si trovano già, o che eventualmente vi vengono importati. 
Nelle cisti chiuse per prima si verifica sempre una raccolta liquida che è 
mescolanza di secrezione sierosa, biliare, di sangue, con detriti di avven¬ 
tizia, sulla quale sovrasta una bolla gassosa che in condizioni normali non 
è albo che aria chiusa nella tasca. Gas e liquido, per quanto lentamente, 
si riassorbono nei casi migliori: dopo trenta o quaranta giorni scompare 
il gas: dopo un paio di mesi anche il liquido è tutto riassorbito. Queste 
idropneumocisti, che sono reperto quasi costante, non pregiudicano il de¬ 
corso postoperatorio. Gas e liquido scompaiono lentamente insieme con il 

astringersi della cavità. In questa, però, talvolta possono trovarsi o giun¬ 
gervi con la bile, germi anaerobi i quali agiscono aumentando il gas e di 
conseguenza la tensione della sacca, e alterando il contenuto liquido. I fatti 
clinici non sono gravi, anzi possono essere così attenuati da bastare poche 
punture evacuative per la scomparsa completa. Per impedire la formazione 
di queste indropneumocisti, il capitonnage alla Delbet non giova perchè, sia 
pur ristretta, rimane sempre una cavità, e il versamento che inevitabil¬ 
mente si forma, restando chiuso sotto maggiore tensione, provocherà più 
facilmente la riapertura della sacca. Inoltre, passando dei punti alla cieca, 
si corre il pericolo di perforare i vasi sanguigni e biliari che numerosi, 1 
talvolta anche grossi, affiorano aH interno del pericistio. Questi due sono i 
maggiori inconvenienti che hanno fatto abbandonare, credo compieta- 
mente, il capitonnage. ' 

Llobet, Varzi e Quénu per i primi usarono, e molti oggi la eseguono, 
la fissazione della linea di sutura della ciste alla parete o con punti ap¬ 
positi o con gli stessi fili della sutura. Oppure si può anche, dopo chiuso il 
pericistio, lasciare per qualche giorno a contatto della rima di sutura un 
piccolo zaffo che favorisce le aderenze e il drenaggio per una eventuale 
apertura. Il sistema è infido e anzi pericoloso perchè, data la mobilità della 
parete addominale, in contrasto coi movimenti del fegato, si vengono a 
produrre degli attriti che possono ostacolare la normale cicatrizzazione. Sta 
di fatto che questo drenaggio fu applicato due volte in cisti sicuramente 
sterili (casi 19 e 25), e in ambedue si ebbe una fistolizzazione che protrasse 
notevolmente il tempo di guarigione. 

Si è praticato in qualche caso, con lo stesso scopo, la chiusura per prima 
in due tempi, alla distanza di otto dieci giorni, come nella marsupializza¬ 
zione alla Wolkmann, per provocare aderenze, ma anche questo sistema ha 
dato inconvenienti. 

In un caso (n. 35) in cui si volle tentare la chiusura per prima di una 
ciste integra, ma con presenza di liquido nel peritoneo, si ebbe la riaper¬ 
tura e una lunga fistolizzazione. 
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Nel caso n. 45, malgrado una anamnesi burrascosa e una rottura palese 
prodottasi circa due mesi prima con formazione di una sacca peritoneale, fu 
possibile, e con buon risultato immediato, la asportazione di una ciste in¬ 
tegra e la chiusura per prima. Dopo un mese, però, si dovette reintervenire 
per aprire e drenare la sacca suppurante. Le notizie sullo stato attuale di 
questo malato sono ottime. 

I due decessi avvennero uno per broncopolmonite e l’altro per compli¬ 
canze settiche consecutive a suppurazione della sacca. In questo caso si trat¬ 
tava di una ciste biloculare il cui trattamento molte volte è difficile anche 
con la marsupializzazione. 

I casi trattati con la marsupializzazione in un tempo alla Wolkmann 
furono dieci, e quelli in due tempi alla Lindemann Landau sette. In ge¬ 
nere è preferibile praticare la marsupializzazione in un tempo quando già 
esiste\ano aderenze o quando la ciste sia facilmente accessibile e la sua pa¬ 
rete, dopo vuotata, possa essere agevolmente estrinsecata per fissarla al- 
l'esterno. Il processo in un tempo, in queste condizioni, è facilmente at¬ 
tuabile anche quando si opera per via transpleurodiaframmatica. Nel de¬ 
corso post-operatorio, che si è prolungato per una media di 90-100 giorni 
in qualche caso si sono avute piccole emorragie nei primi giorni. La sup¬ 
purazione del cavo fu resa più abbondante e più prolungata dai versamenti 
biliari. La colerragia si ebbe con grande frequenza e a volte anche abbon¬ 
dante. 

È questa la complicanza che si può dire abituale, e che maggiormente 
influisce sul decorso. Le colerragie tardive si sono mostrate le più abbon¬ 
danti e le più gravi. In genere però Ha perdita non è totale. Soltanto in tre 
casi si ebbe per durata varia acolia delle feci. Nel malato 61 si prolungò 
per settimane, e si raccolsero fino a 900 cc. di bile in un giorno. Si sono 
avute delle colerragie intermittenti per frammentari disfacimenti necrotici 
del pericistio. 

Ionnesco, Delbet e altri hanno sostenuto la opportunità di chiudere per 
prima anche se operativamente si veda gemizio di bile nel cavo, perchè con 
la chiusura della sacca la bilerragia si arresterebbe più facilmente e ver¬ 
rebbero, inoltre, eliminate le possibilità d’inquinamento esteriore. Vi è in 
appoggio il fatto che, anche quando si pratica la chiusura per prima per¬ 
chè sembra che non vi sia fuoruscita alcuna di bile, tuttavia ben presto si 
ha raccolta di liquidi nella cavità che vanno a formare la idropneumocisle 
che nella maggioranza dei casi è tollerata senza inconvenienti. La chiu¬ 
sura permetterebbe quindi di evitare quelle lunghe sequele di bilerragia che 
rappresentano certamente una complicanza da molti punti di vista assai 
gravi. 

La questione probabilmente non può essere risolta con una afferma¬ 
zione netta. Sta di fatto che alcuni casi della nostra statistica hanno dimo¬ 
strato che non è prudente chiudere per prima quando all’operazione si ri¬ 
scontri versamento di bile nel cavo, specialmente quando nel decorso della 
malattia vi siano stati attacchi itterici anche con decorso afebbrile. 

L’asportazione totale fu praticata in due casi: in uno (n. 16) perchè la 
c. era peduncolata nella faccia inferiore del fegato; nell’altro (n. 42) per 
calcificazione della parete. In questo fu praticata la sutura emostatica del 
fegato. 
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La decorticazione della ciste, intesa come asportazione in blocco dal 
tessuto ospite, per la quale si sono mostrati specialmente fautori i chirurgi 
russi, i quali considerano questo come il solo mezzo per garantirsi dalle 
recidive, è non solo molto pericolosa, ma inutile. Dévé in una ampia re¬ 
quisitoria che ne fa, la chiama operazione ideale, ma che deve essere ab¬ 
bandonata come procedimento sistematico. È giustificabile solo nei casi di 
calcificazione totale o parziale della parete cistica, perchè altrimenti non si 
riuscirebbe mai a ottenere la guarigione. 

Nelle cisti multiple del peritoneo si è fatta sempre Lasportazione in loto; 
e, quando a sedi diverse, con successive sedute operatorie. 

In un caso di c. della retrocavità degli epiploon fu attraversato il lega¬ 
mento coloepiploico, e svuotata la ciste chiusa per prima, praticando il ca- 
pitonnage alla Delbet. 

Milza. Per la milza si è usato sempre il trattamento di chiusura senza 
drenaggio. E stalo possibile per qualunque sede e per qualunque dimen¬ 
sione, e anche in un caso di reintervento dopo due anni per una seconda 
ciste. In tutti i cinque casi così trattati si è avuto andamento perfettamente 
legolare, con media di quindici giorni di degenza post-operatoria. Nel caso 
n* 90 S1 trattava di duplice sede: polmonare e splenica. Essendosi dovuto 
procedere ad una prima marsupializzazione per la ciste polmonare, è evi- 

deiile che con maggior gravità e rischio si sarebbe dovuto affrontare o la 
splenectomia o la splenostomia. 

/ olinone. Nelle c. e. del polmone la chiusura per prima è problema 
Più arduo perchè, essendo il pericistio, in genere, molto più sottile e meno 
iesistente che quello di altre localizzazioni, avviene quasi costantemente 
apertura di vasi sanguigni e di bronchi, con conseguente infezione del 
cavo. Onde il tamponamento si rende necessario. Tuttavia se lo strato di pa¬ 
renchima polmonare è poco spesso, e quindi nelle cisti corticali, e se, tolta 
la membrana chitinosa, si osserva che l’emorragia è insignificante (qual¬ 
che volta non si verifica) e aperture bronchiali non esistono, o sono piccole, 
è consigliabile la chiusura per prima col metodo di Antonucci, consistente 
nella asportazione della ciste, sutura del polmone previo formolaggio e 
chiusura della pleura e della parete toracica. 

Fu praticata 5 volte in casi di cisti ancora non aperte (nn. 52, 79 80, 
84, 85). 

Solo in un caso (n. 80) si sono avute in precedenza gravi e ripetute 
emottisi, ma non apertura della ciste. 

In •> casi si ebbe andamento ottimo, e, dopo un mese al massimo di 
degenza gli operati poterano lasciare la Clinica guariti. In uno di questi 
(n. 52) si trattava di doppia ciste del fegato e del polmone. Prima fu operata 
questa con chiusura senza drenaggio e, dopo un mese, quella del fegato con 
la marsupializzazione. 

Due casi andarono male per suppurazione del cavo e guarirono dopo 
lunga fistolizzazione come nella cura con drenaggio. Ma in uno di questi 
era stato lasciato, dopo la quasi totale chiusura del cavo, un piccolo dre¬ 
naggio all estremo inferiore: e mantenuto per qualche giorno. Dopo breve 
tempo si dovette riaprire una raccolta pleuropolmonare. Evidentemente il 
drenaggio, non solo non rappresentò mezzo di sicurezza, quanto anzi servì 
a facilitare 1 infezione della pleura. 
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Ino dei pericoli maggiori della chiusura per prima sla appunto nella 
iniezione della pleura se non è ben protetta dalla sutura della parete ci¬ 
stica. 

Anche quando si chiude per prima qualche piccola apertura bronchiale 
rimane talvolta a far comunicare la cavità con le vie respiratorie; ma se la 
raccolta liquida che si produce è scarsa, e se il pneumotorace operatorio 
mantiene addossate le pareti della cavità, l’infezione non avviene. 

Nel caso 84 si ebbe uno scarso versamento nella pleura sinistra e bron¬ 
chite a destra, probabilmente ab ingestis, essendosi trattato di un bambino 
operato in narcosi. Tuttavia fu dimesso guarito e in buone condizioni in 
10 a giornata; e le notizie recenti a distanza di più di un anno, sono ottime. 

Negli adulti è stata sempre praticata la anestesia locale, la quale ha, 
per ovvie ragioni, sulla generale, indiscutibili vantaggi. 

in tutti gli altri casi è stato praticato il trattamento aperto con zaffa¬ 
meli to. 

La pleura è tra le sierose più infettabili, e quindi è necessaria la pro¬ 
tezione accuratissima. Spesso vi sono già aderenze; ma se queste sono sol¬ 
tanto parziali vanno completate, e non sempre riesce facile accollare le due 
pleure, anche per causa dello pneumotorace che si produce. Quando poi le 
aderenze non esistono è pericoloso aprire e vuotare in un tempo la sacca ci¬ 
stica perchè con Talllosciamento la sutura non sarebbe più suflicente alla 
protezione. Conviene quindi in questi casi aspettare la formazione delle 
aderenze, e aprire in secondo tempo. Nei casi in cui vi siano fatti suppu¬ 
rativi imponenti e sia necessaria una apertura d’urgenza bisogna fare due 
piani di sutura della pleura. In un caso operato in tali condizioni si potè 
aprire, vuotare e drenare la ciste suppurata evitando ogni comunicazione 
con la pleura sia immediata che tardiva, e il decorso fu buono. Allo stesso 
scopo interessa anche la precisa localizzazione onde cadere esattamente sulla 
ciste, ciò che va fatto con precise e ripetute indagini radiologiche, tanto 
più quando la ciste è comunicante coi bronchi, perchè allora il variabile 
stato di ripienezza può modificarne gli aspetti. 

In casi in cui al secondo tempo non si è riusciti a trovare la cavità ci¬ 
stica (ciò che accade quando essa sia molto profonda) si è soprasseduto e 
rimessa l’apertura e il vuotamente a una terza seduta. 

I pericoli del decorso post-operatorio sono l’emorragia in un primo 
tempo, e, successivamente, le lunghe fistolizzazioni. L’emorragia non si è 
presentata mai con abbondanza preoccupante, nè nell’intervento nè nelle 
successive medicazioni. Essa invece si produsse imponente e irreparabile in 
un caso di operazione per fistola di antica data (caso n. 76). 

Per evitare le lunghe fistolizzazioni si è fatto sempre uso di larghi tam¬ 
ponamenti perchè così si facilita il vuotamento delle cisti aperte e suppu¬ 
rate, le quali, avendo comunicazione con diverse aperture bronchiali, hanno 
spesso diramazioni indirette che facilitano il ristagno. Quando si tratta di 
una fistola semplice a canale si può tentare la escissione dei tramite libe¬ 
rando il polmone e schiacciando o legando il bronco e suturando per prima. 
In due casi (71-72) fu praticato tale procedimento con buon risultato. Quando 
invece esista un cavo profondo sede di ristagno, bisogna allargare ampia¬ 
mente in modo che tutta la superficie sia visibile e ravvivata nella sua gra¬ 
nulazione fino al punto che sia possibile la chiusura dell’apertura bron¬ 
chiale. 
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Per la cura delle c. e. vuotatesi dai bronchi, fu praticato anche il pneu¬ 
motorace, e sembra che, in qualche caso, si siano ottenuti buoni risultati. 
L possibile, però, solo nei casi in cui è avvenuta la completa eliminazione 
della membrana chitinosa, la cui evenienza praticamente è eccezionale, 
giacché bisogna presupporre un disfacimento o uno spezzettamento della 
membrana stessa. La efficacia dello pneumotorace è invece indiscutibile 
quando io si pratichi operativamente e poi lo si mantenga per qualche tempo 
quale mezzo complementare nella chiusura immediata, come nel metodo 
Antonucci, perchè serve a comprimere la cavita polmonare residua e quindi 
a garantire da ogni possibile complicanza derivante dalla raccolta, che ine¬ 
vitabilmente si forma in questa cavità. 


Nella nostra casistica figura un caso (n. 83) in cui precedentemente era 
stata praticato pneumotorace, ma con risultato completamente negativo, e 
all operazione si trovò la membrana ancora totalmente integra. 


* 

* •* 


A una inchiesta fatta ultimamente sui (43) casi trattati con il vuotamento 
e la chiusura senza drenaggio, di soli 23 si è potuto avere notizie diretta- 
mente da medici che hanno constatato de visu le condizioni degli operati, 
e di tutti i 23 casi sono state date notizie pienamente soddisfacenti nei ri¬ 
guardi del Land amento postumo all’intervento operativo e dello stato at¬ 
tuale. Pure non conoscendo le condizioni degli altri venti che sono stati ir¬ 
reperibili o per mancata risposta dei medici o per cambio di dimora, va te¬ 
nuto notevole conto del fatto che non uno dei casi che hanno risposto al 
controllo ha denunciato fatti morbosi residuali inerenti all'atto operativo 
subito. Nel mentre degli altri operati con trattamento aperto più d’uno pre¬ 
senta ancora, anche a notevole distanza di tempo, o fistole cronicizzate o 
turbe aderenziali, ecc. 

Se si tien conto che i risultati della chiusura per prima sono, nella quasi 
totalità dei casi ottimi, e che, anche quando essa non riesca, l’esito è pari 
a quello che si avrebbe col trattamento aperto, non si può giudicare con 
riserve la bontà del metodo che deve essere considerato come di scélta, sem- 
prechè esistano le condizioni necessarie permittenti. 


CASISTICA. 

Caso N. 6. — F: Salvatore, a. 19. Ciste di ech. del fegato. 

A 7 anni fu operato per una tumefazione all’epigastrio; residuò fistola biliare chiu¬ 
sasi dopo un mese. Due mesi fa febbre intermittente con brividi. Dolori ipocondrio 
destro. Tumefazione. 

Operazione: 19-4-1921. Via transpleurodiaframmatica. Marsupializzazione. Guarigione 
dopo 3 mesi. 

Caso N. 9. — V. Angelo, a. 26. Cisti di ech. multiple del peritoneo. 

Ire anni fa dolori vaganti all’addome, diarrea a intervalli. Disuria, stranguria. Un 
anno fa tumefazione ed accentuazione dei dolori. Scariche diarroiche con emissione di 
liquido mucoso, come chiara d’uovo, ripetutesi. Obiettivamente tumefazioni multiple; 
liquido libero all’addome. Reazioni positive. Radiologicamente, con pneumoperitoneo, si 
identificano 4 masse cistiche nell’addome e numerose nel piccolo bacino. 

Operazione: 5-2-1921. Laparotomia mediana. L’esplorazione del fegato è negativa. 
Si asportano 50 cisti di vario volume dall’omento e dal piccolo bacino. Guarigione dopo 
quindici giorni. * v 
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Gaso N. 11. — V. Adolfo, a. 26. Gisti celi, multiple dell’addome. 

A 12 anni dolore improvviso al fianco destro e tumefazione al quadrante inferiore 
destro. Poi disturbi alla minzione e dolori accessuali all’addome. A 20 anni nuova tu¬ 
mefazione al quadrante inferiore sinistro; poi una all’epigastrio ed un’altra nel qua¬ 
drante inferiore sinistro. Reazioni positive. 

Operazione: 25-5-]922. Laparotomia pararettale destra, asportazione di numerose cisti 
dall’omento. 

8-6-1922: laparotomia pararettale sinistra, asportazione di numerose cisti dall’omento 
e marsupializzazione di una più voluminosa con processo di Lindemann Landau. Gravi 
turbe di canalizzazione, e, in seguito a occlusione acuta intestinale, morte. 

Caso N. 15. — G. Antonio, a. 40. Giste ec-h. faccia convessa de! fegato. 

Sedici anni fa dolori costrittivi all’addome progressivamente aumentati senza irra¬ 
diazione, nè febbre, nè vomiti, nè ittero. 

Fu operato per asportazione di cisti d’echinococco dall’omento. Sette anni fa dolori 
al quadrante inferiore destro: fu nuovamente operalo per asportazione di altra ciste. 
Cinque anni fa terzo intervento per asportazione di altra ciste dall’addome. Un anno 
fa nuovi disturbi dolorosi e 5 mesi fa acutizzazione e tumefazione all’ipocondrio destro. 

Operazione: 13-3-1923. Via traspleurodiaframmatica. Vuotamento della ciste e chiu¬ 
sura senza drenaggio. Guarigione dopo ventisette giorni. 

Caso N. 20. — C. Luigi, a. 20. Giste d’ech. della retro-cavità degli epiploon. 

Dieci anni fa dolori all’ipocondrio destro, feci diarroiche muco-purulente, ematiche. 
In seguito ad ogni strapazzo, accentuazione- dei disturbi. Reazioni negative. 

Radiologicamente piloro stirato a destra, orizzontale. Dolore di pressione all’estremo 
destro dello stomaco. Obiettivamente tumefazione debordante tre dita dall’arco costale, 
mediana, poco mobile. 

Operazione: 17-4-1923. Laparotomia transrettale alta a destra. Traverso il legamento 
coloepiploico si apre la ciste, si vuota, si pratica il capitonnage e chiusura per prima. 
Guarigione dopo quindici giorni. 

Caso N. 45. — 0. Domenico, a. 33. Giste d’ech. del fegato parzialmente aperta nel 
peritoneo. 

Due anni fa dolori puntori all’ipocondrio destro, specialmente negli sforzi; peso 
dopo i pasti. Cinque mesi fa dolori addominali vaghi con acutizzazioni; comparsa di 
tumefazione. Ricoverato in Clinica medica gli esami specifici furono negativi. Nel no¬ 
vembre, improvvisamente, mentre era nel gabinetto dolore acuto all’epigastrio diffusosi 
a tutto l’addome, pallore, sudori freddi, polso piccolo. Obiettivamente meteorismo; ad¬ 
dome dolente, liquido libero in cavità, riduzione della tumefazione. 

Casoni e Ghedini intensamente positiva, eosinofilia abbondante. Il giorno succes¬ 
sivo furono estratti dall’addome tre litri di liquido verdastro torbido. Si produsse anche 
versamento pleurico a sinistra. Dopo 2 mesi furono estratti ancora 900 cc. di liquido 
torbido dall’addome. 

Operazione: 9-11-1926. Laparotomia pararettale destra. | 

Estrazione di mezzo litro di liquido fortemente tinto di bile ed essudato fibrinoso 
contenuti in un cavo formato dal peritoneo parietale anteriore e dalle anse aderenti fra 
loro e alle pareti lateralmente. Il cavo si deterge con tamponi alla formalina. Sotto la 
superficie inferiore del fegato, ciste grande come una testa di feto, contenente liquido 
limpido. Svuotamento, formolaggio e chiusura per prima senza drenaggio. 

Decorso immediato post-operatorio buono. Dopo 15 giorni rialzi termici lievi, do- 
lenzia, tumefazione dell’ipocondrio. 

Radiologicamente presenza di idropneumocisti nella massa del fegato e versamento 
nella pleura sinistra. 

Dopo un mese apertura per via transpleurodiaframmatica destra di una raccolta pu¬ 
rulenta (in cultura B. coli) nella massa del fegato che è aderente al diaframma. Dre¬ 
naggio. 

Miglioramento progressivo. Guarigione in quattro mesi. 

Caso N. 52. — L. Onorina, a. 22. Cisti d’ech. del fegato e del polmone destro. 

Da circa un anno dolore puntorio accessuale alla base dell’emitorace destro, accen¬ 
tuatosi negli ultimi mesi. Mai tosse nè espettorazione, mai fenomeni generali. 

Obiettivamente torace sporgente alla base destra: quivi ottusità, e riduzione del re¬ 
spiro. All’addome tumefazione all’ipocondrio destro, e all’epigastrio fino alFombellicale 
I rasversa. 
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Prima operazione; 5-3-1927. Asportazione della ciste dal polmone e chiusura per 
prima senza drenaggio. Guarigione per prima in dieci giorni P 

Seconda operazione: 16-4-1927. Per via transpleurodiaframmatica asportazione di vo¬ 
luminosa ciste dalla parte posteriore della convessità epatica. Sutura del pericistio lis 

sandolo alla sutura del diaframma. Sutura dei piani superficiali. Guarigione per prima 
in quindici giorni. 1 

Gaso N. 54. G. Cassandra, a. 37. Echinococcosi diffusa dell’addome 

A 29 anni fu operata per ciste d’ech. del fegato. Da 2 anni ricomparsa di tumefa- 

zione al quadrante superiore destro e successivamente di altre nell’addome; stitichezza 
abituale, deperimento. 

Operazione : 9-9-1927. Transrettale destra. Cisti al fegato, negli annessi di destra, nella 
doccia paracolica destra, che si vuotano chiudendo per prima o si asportano. Rimozione 

r 'li'® " Umer °f 018,1 <,a ‘ mcs °- 0 dall’epiploon. Altre cisti voluminose della milza e 
iella metà sinistra dell addome vengono lasciate per operare in secondo tempo. Guari¬ 
gione opeiatoria per prima. Trasferita in altro reparto medico muore dopo 3 mesi. 

Caso N. 55. — T. Santa, a. 29. Ciste d’ech. della convessità del fegato suppurata 
Da 3 mesi dolore epigastrico con irradiazione alla spalla destra, lievi elevazioni ter- 
miche, ittero. Fu operata di colecistectomia e drenaggio delle vie biliari. Guari dopo 

l’ino , mes , e - , Pprdnrò la febbre e PO' si riaccentuarono i dolori e la tumefazione al- 

I ipocondrio destro, mantenendosi sempre subitterica. 

Operazione; 21-5-1927. Via transpleurodiaframmatica. Apertura di ciste contenente 
P 0 C ° n PMZ1 di membrana e cisti «glie- Drenaggio. Guarigione dopo quat- 

C.ASO N. 61. — N. Umberto, a. 35. Ciste d’ech. del fegato 

Dieci mesi fa improvviso dolore alla fossa iliaca destra. Operato furono trovate bri- 
glie aderenziali nel cieco. Tre mesi fa improvviso dolore all’epigastrio e ipocondrio destro 
con febbre elevata e poi Utero. Scomparsi ittero e febbre persisteva dolorabilità che è 
andata aumentando. Obiettivamente difesa del quadrante superiore dell’addome. Con 
sondaggio duodenale bile l a e 2» abbastanza limpide, nella 3» sedimento di leucociti 
denaie 06 Radiologicamente; la regione dolente alla pressione è extra-gastro-duo- 

Operazione; 24-5-Ì928. Laparotomia sopraombellicale. Tumefazione cistica al lato 
della cistifellea. Apertura, vuotamente, tamponamento. Decorso postoperatorio: colerragia 
totale (fino a 900 cc. al giorno) feci acoliche. Stato generale buono. 

Dopo due mesi la perdita di bile è ancora quasi totale. 

Gaso N. 69. li. Giulio, a. 22. Giste d’ech. della parete toracica. 

Dopo poco tempo casuale rilievo di tumefazione alla regione scapolare sinistra. Gli 

II asportata una ciste ovoidale da sotto i muscoli del dorso, prolungatesi sotto la sca¬ 
pola per un canalino che fu legato e tagliato. Dopo 2 giorni dalla ferita suturata, fuo¬ 
riuscita di liquido denso giallastro Febbre elevata, dolore alFemitorace sinistro, dispnea. 
Apeita tutta la ferita si ebbe fuoriuscita di abbondante pus e numerose piccole cisti 
d echinococco rotte. Radiologicamente intensa ombra circolare del lobo superiore sinistro. 

perazione: 17-8-1922. Toracotomia. Si apre e si vuota una ciste a parete parzial¬ 
mente calcificata. Zaffamento. Guarigione dopo un lungo periodo di fistolizzazione. 

Gaso N. 79. — S. Teresa, a. 56. Ciste d’echinococco pleuropolmonare sinistra. 
Operazione: 15-11-1924. Toracotomia Si vuota la ciste asportando liquido limpido e 
membrana. Sutura quasi totale del pericistio, lasciando solo piccolo drenaggio. 

Decorso postoperatorio : dopo circa un mese si dovette aprire una raccofta ascessuale 
prolonda. Ne residuò fistola bronchiale chiusa dopo <5 mesi. 

Caso N. 80. P. Giulia, a. 48. ('iste d’ech. del lobo inf. polmonare sinistro. 

Operazione: 18-5-1926. loracotomia. Asportazione della membrana; detersione alla 
formalina; sutura del pericistio senza drenaggio. 

Guarigione per prima. 

Decorso postoperatorio: espettorazioni prolungate e lievi emottisi. 

Gaso N. 84. F. Bruno, a. 12. Ciste d’ech. del polmone sinistro. 

Operazione: 14-6-1927. Narcosi eterea. Svuotamento e asportazione della membrana: 
sutura completa del pericistio e dei tessuti superficiali. 

Decorso postoperatorio: broncopolmonite a destra con rapida risoluzione; lieve ver¬ 
samento a sinistra. Guarigione operatoria per prima. 
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Gaso N. 85. — F. leresa, a. 60. Ciste (Tech. del polmone destro. 

Operazione: 23-4-1927. Toracotomia; vuotamento della ciste, liquido limpido. Sutura 
.i due piani del pericistio. Distacco delle aderenze in modo da favorire il pneumotorace. 
Sutura degli strati superficiali. 

Decorso postoperatorio: dopo Ire giorni espettorazioni purulente e dopo sei abbon¬ 
dante vomica fetida. Ernia del polmone alla regione operatoria. Si completa il pneumo¬ 
torace introducendo 400 cc. di aria. (Pressione + 15). In decima giornata apertura e 
drenaggio. Residua fistola bronchiale, chiusa dopo due mesi. 

RIASSUNTO. 

L A. fa una rassegna di 100 casi di cisti d’echinococco a localizzazioni 
varie osservati in dieci anni nella R. Clinica Chirurgica di Roma. 

Sono rilevati i dati più importanti circa la sintomatologia e l’anda¬ 
mento. Sono posti in evidenza i buoni risultati ottenuti con il trattamento 
di asportazione della cisti e chiusura per prima. 



Ospedale di S. Spirito in Sassia - Roma 
Laboratorio di Anatomia Patologica diretto dal Prof. Alessio Nazari 


Il miocardio nella resezione del simpatico cervicale. 

Dott. Giorgio Petta, 

aiuto chirurgo, medico e patologo degli Osp. Riuniti. 

Dopo i lavori di Th. Jonnesco la resezione del simpatico cervicale è 
stata eseguita un gran numero di volte sull’uomo. I criterii d’intervento 
sono stati diversi, come anche i risultati ottenuti, i quali non hanno cor¬ 
risposto sempre all’aspettazione basata sulle nozioni di anatomia e di fisio¬ 
logia. 

Per questa ragione principalmente, oltre alla operazione originale di 
Th. Jonnesco (la resezione della catena cervicale a sinistra o bilateral¬ 
mente), sono state spesso eseguite altre operazioni meno aggressive, con ri¬ 
sultati qualche volta buoni, altre volte insufficienti o negativi. 

Nel 1923 Th. Jonnesco aveva più volte eseguita la sua operazione per 
gozzo esoftalmico di diverso grado, per gozzo basedowificato, angina di 
petto, emicrania, epilessia, nevralgia facciale, glaucoma. Dopo, la resezione 
è stata ancora praticata per tachicardia parossistica, la cosidetta sindrome 
sottostellare di Alessandrini, il morbo di Ravnaud, la sclerodermia, Ternia- 
trofia della faccia, l’ipertensione arteriosa, ecc. 

Un così grande estendersi della resezione del simpatico cervicale per in¬ 
dicazioni tanto diverse è spiegato dal grande numero di organi collegati col 
simpatico cervicale, come si rileva facilmente dall’annesso specchietto rias¬ 
suntivo del simpatico cervicale, riportato dal testo di Anatomia Umana del 
Testut : 
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1. Br. superiori 


Riassunto del simpatico cervicale sec. Testut. 


1. Ganglio cervicale superiore. 


! Br. posteriore 


i 


anastomosi 

anastomosi 

anastomosi 

glosso 


per il glosso-faringeo 
per il vago 
per il grande ipo- 


Br. anteriore, 
forma : 


l prima il ( f. carotico-timpanico 
Plesso carotideo ] f. carotideo del n. vidiano 


anastomosi per i n. motori del¬ 
l’occhio 

anastomosi per il n. oftalmico 
anast. per il ganglio di Gasser 
n. simp. del ganglio oftalmico 
f. pituitari 
f. mucosi 
f. meningei 
f. vascolari 


poi il 
Plesso cavernoso 


2. Br. vosteriori 


r. muscolari 
r. ossei 


3. Br. anteriori, formano il Plesso intercarotideo 


4. Br. interne 


^ plesso delle br. collaterali e delle 
br. terminali dell’art. carotide 
interna 




r. faringei 
r. esofagei 
r. laringei 
r. tiroidei 
r. cardiaci (N. 


cardiaco superiore ) 


2. Ganglio cervicale medio. 

1) Branche tiroidee. 

2) Branche cardiache (N. cardiaco medio). 

3) Branche anastomotiche. 


3. Ganglio cervicale inferiore. 

1) Branche esterne (vasomotrici dell’arto superiore). 

2) Branche ascendenti (n. vertebrale). 

3) Branche interne (n. cardiaco inferiore). 

L indicazione più frequente e più importante è stata considerata sem¬ 
pre 1 angina di petto, qualunque ne sia stata l’interpretazione patogenetica 
adottata ed il tipo d’operazione ritenuto più indicato. 

Secondo Jonnesco, « la resezione del simpatico cervicale, sopprimendo 
i olore trasmesso, sopprime l'accesso anginoso e la causa più importante 
di morte: la siderazione del bulbo per via riflessa d 1 origine cardiaca ». 

Secondo Danielopolu la resezione parziale del simpatico cervicale, sop¬ 
primendo quello ch’egli chiama il « riflesso pressore » guarisce l’angina di 
petto non presentando il pericolo di una resezione totale. 

Coffev e Brown trovarono sufficiente, per sopprimere gli accessi angi- 
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nosi, di resecare il nervo depressore e d’asportare il ganglio cervicale su¬ 
periore. Leriche ha trovato sufficiente e preferibile resecare i rami comuni¬ 
canti provenienti dal ganglio stellato. 

Ma per tutti 1 intervento è suggerito dalla interpretazione accettata per 
spiegare la crisi anginosa. Si ammette, infatti, che tutto derivi dall’eccita¬ 
mento delle fibre sensitive intracardiache o intraaortiche, che provocherebbe 
l’angoscia con sensazione dolorosa di costrizione toracica ed i dolori irra¬ 
diati specialmente al braccio sinistro. 

La produzione di questi sintomi, di cui è riconosciuta l’origine car¬ 
diaca o aortica, è legata ad un fenomeno riflesso, provocato dai suddetti 
stimoli, che avviene nel simpatico cervicale su fibre centrifughe di valore 
differente. Alcune sono addette alle sensazioni dolorose; altre sono in rap¬ 
porto col tono muscolare; altre infine sono in rapporto con modificazioni 
cardiovascolari. 

Scopo dell’operazione dev’essere dunque l’interruzione delle fibre 
ascendenti che formano un plesso che comprende anche numerose fibre 
provenienti dal vago. Sono poi da tenere presenti i risultati di alcune ri¬ 
cerche recenti, secondo le quali le fibre adibite alle sensazioni dolorose an¬ 
ginose traversano i rami comunicanti inferiori; le fibre che regolano la ten¬ 
sione arteriosa si trovano nel ganglio superiore e nel tronco del simpatico; 
le fibre in rapporto col ritmo cardiaco risiedono nel ganglio stellato. 

Come osserva Pontano, dovrebbe, per i dati suddetti, essere possibile, 
per mezzo dell’analisi dei sintomi di un anginoso, il precisare l’intervento 
adeguato a questi sintomi. Poiché l’angoscia e il dolore toracico con irra¬ 
diazioni al braccio sinistro formano la sindrome comune alla gran parte 
delle crisi anginose, sarebbe ormai assodato che l'intervento diretto contro 
l’angina di petto dev'essere portato sul ganglio stellato e sui rami comuni¬ 
canti dipendenti. Le irradiazioni dolorose anormali, le modificazioni della 
tensione arteriosa e quelle del ritmo cardiaco indicheranno se occorre com¬ 
pletare questa operazione, ormai ben definita, con un’altra portata sulla 
parte superiore del simpatico cervicale o, al contrario, più bassa, sul primo 
ganglio toracico. 

Ho così accennato alle idee che regolano la chirurgia del simpatico cer¬ 
vicale, specialmente nella cura dell’angina di petto. 

I dati anatomici e fisiologici regolano l’estensione esatta della rese¬ 
zione del simpatico cervicale: l’asportazione del Ganglio Cervicale superio¬ 
re abolisce l’azione del nervo cardiaco superiore ed interrompe la condu¬ 
zione degli stimoli cardiaci centripeti : questi effetti si ricercano nella cura 
dell’angina di petto. Nel glaucoma, con la resezione del ganglio superiore, 
si abolisce l’azione dei rami oftalmici, dotati di notevole azione vasomo¬ 
trice sul bulbo oculare. 

II Ganglio Cervicale Medio, che spesso manca ed al quale Th. donne¬ 
sco, basandosi su ricerche istologiche personali, nega la dignità di ganglio 
nervoso, si asporta quasi sempre nelle resezioni parziali contemporanea¬ 
mente al ganglio cervicale superiore ed al tronco intermedio. 

Un’indicazione frequente per tale operazione è data dal gozzo esoftal- 
mico. L’escissione del ganglio medio o, in sua mancanza, dei filetti ner¬ 
vosi che, nati dal tronco del simpatico, seguono l’arteria tiroidea inferiore 
per andare alla ghiandola tiroide, come anche 1'escissione dei filetti che 
vanno al nervo laringeo, ha lo scopo di sopprimere l’azione che il simpa- 
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fico esercita sulla ghiandola tiroide. L’escissione del ganglio cervicale su¬ 
periore e del tronco che lo unisce al ganglio medio ha inoltre lo scopo di 
sopprimere l’azione che il simpatico esercita sul cuore per mezzo dei nervi 
cardiaci superiore e medio: quest’operazione è stata perciò eseguita contro 
la tachicardia. Nella esoftalmia la stessa operazione può riuscire utile per 
la soppressione dei filetti vasomotori oftalmici. 

Il Ganglio Cervicale Inferiore fornisce il plesso vertebrale ed il nervo 
cardiaco inferiore; secondo alcuni autori l’estirpazione di questo ganglio 
sarebbe utile oltre che per la cura dell’angina di petto anche nell’epiles¬ 
sia e nel gozzo esoftalmico associato a tachicardia intensa. Frangois Franck 
ha trovato che nella resezione del simpatico cervicale si ha dilatazione va- 
soparalitica del territorio corrispondente; ha poi stabilito che i nervi car¬ 
diaci acceleratori sono dati solo in piccola parte dai gangli cervicali su¬ 
periore e medio, mentre il maggior numero di essi emanano dal ganglio 
inferiore. La loro soppressione è totale solo quando si resecano tutti i gan¬ 
gli cervicali : ciò costituisce la giustificazione della resezione totale sinistra 
n bilaterale di Jonnesco, completata dalla resezione del primo ganglio to¬ 
racico fuso generalmente col cervicale inferiore. 

Ma questa operazione, se, malgrado qualche risultato negativo o me¬ 
diocre, ha dato 1 risultati migliori, è gravata dal peso di un’altra morta¬ 
lità immediata e di numerosi decessi ritardati ma innegabilmente in rela- 
zione più o meno evidente con l’intervento. 

Sono state, per questo fatto, tentate le simpatectomie parziali resecan- 
do: 1) il ganglio cervicale inferiore col primo toracico; 2) il solo ganglio 
cervicale inferiore; 3) il ganglio cervicale medio e l’inferiore col tronco 
intermedio; 4) il ganglio superiore ed il medio col tronco intermedio; 5) il 

solo ganglio superiore, specialmente quando l’operazione è rivolta contro 
1 epilessia o il gozzo esoftalmico. 

Malgrado la minore aggressività di queste resezioni, la mortalità è 
sempre elevata per insufficienza cardiaca immediata o ritardata, per choc, 
per edema polmonare. Quindi, specialmente dopo i lavori di Daniélopolu 
e di Leriche, si è proposto di rispettare i gangli e di sezionare i rami comu¬ 
nicanti ed i nervi spinali che sono le vie di conduzione e di irradiazione 
del dolore. Si ammette infatti che i gangli del simpatico siano dotati di 
funzioni regolatrici del trofismo. Ma, anche negl’interventi così ridotti, 
anche nelle semplici ramicotomie si contano dei casi di morte, come si ri- 
le\a dalla tavola compilata dal Pontano, che riporto dalla sua relazione 

sulla cura dell angina di petto (XXXII Congresso di medicina interna. Pa¬ 
dova, 1926) : 

A) Simpatectomie. 


i morti 7.18 % 

1. Simpatectomie totali alla Jori- ) guariti 24 .. 63 % 

riesco: 38 1 migliorati 4. 10 % 

f non migliorati 3.9 % 


di queste: 

unilaterali: 24 


morti 4. 
guariti 15. 
migliorati 2. 
non migliorati 3. 
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/ morti 3. 

bilaterali: 14 'guariti 9. 

j migliorali 2. 

/ morti 7. 

) guariti 27. 

2. Simpatectomie parziali : 46 { migliorati 6 

(senza miglioramento 7 

di esse : 

i morti 2. 

a) simpatectomia dei 3 gangli ) „ uariti 2 . 

e del cordone: 5 j migliorati’ 1. 

morti 5. 

. . o-v ^ guariti 20. 

b) simpatectomie superiori: 32 migliorati 4. 

f senza miglioramento 3 

; morti 0. 

) guariti 5. 

c) simpatectomie inferiori migliorati 0. 

( senza miglioramento 4. 

B) Simpaticotomie. 

\ morti 1. 

Simpaticotomia e sezione del nervo cardiaco guariti 3. 
sup. : 7 j migliorati 3. 

G) Ramicotornici : 

• V* ’ *,Y* ,| . m ' 

t morii 1. 

} guariti 1. 

^ migliorati 1, 

senza miglioramento l. 

D) Sezione del depressore: 
i morti 2. 

13 ' guariti 7. 

(migliorati 4. 

di queste: 

con simpaticotomia 3. 
guariti 3. 


15 % 
58 % 
10 
15 


E) Sezione del vago: 

morii 0. 

' guariti 0. 

^ migliorati 0. 

senza miglioramento 3. 

Operazioni incerte 1. 
guariti 1. 

La mortalità, come si vede dall’annessa tavola del Pontano è alta, del 
10,3 %, con massimo del 18 % per la simpatectomia totale, e del 15 % per 
le simpatectomie parziali. Per quanto si voglia alleggerire la letalità ana¬ 
lizzando la causa di morte, resta il fatto che le morti sono intimamente di' 
pendenti dalVatto operativo. È innegabile la maggiore gravità delle ope¬ 
razioni che demoliscono i gangli cervicali, specialmente se oltre ad essi si 


3 Sez. Chirurgica. 
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asporta anche il primo toracico, operazione questa in cui oltre alle vie sen¬ 
sitive superiori e inferiori si interrompono vie motrici quali gli accelera¬ 
tori cardiaci, i vasomotori polmonari e delle coronarie. 

Molti ricercatori hanno quindi cercato di spiegare gli esiti letali 
egl interventi sul simpatico, mercè osservazioni cliniche ed esperienze 
latte sugli ammali. Notevoli principalmente le ricerche elettrocardiografi- 

tto d ;„ 0nne T°;i JOneSCU ’ ° 0rredate di dati clinici e sperimentali sullo 
stato funzionale del cuore e dei vasi dopo l’estirpazione del cordone sim¬ 
patico cervico-toracico (J. Springer, 1926, Berlin). 

Tutte le ricerche fatte non sono però riuscite a dare la spiegazione dei 
casi frequenti d. morte, che è per lo più attribuita a sincope cardiaca, im¬ 
mediata o no, ed e spesso accompagnata da segni di edema polmonare. 
Conoscendo la ricca innervazione simpatica del cuore alcuni ricercatori 
hanno voluto controllare se, analogamente a quanto avviene per es. nella 
tiroide dopo la resezione del simpatico cervicale, non avvengano anche nel 
cuore alterazioni degenerative tali da essere presumibilmente la causa 
della morte avvenuta in seguito all’intervento sul simpatico cervicale, qua- 
Junque ne sia stata l’estensione. 

Non ho trovato comunicazioni sulle modificazioni del miocardio nel- 
1 uomo; probabilmente non sono siate fatte delle ricerche in proposito 
perche essendo stata eseguita la simpaticectomia nellTiomo solo per pro¬ 
cessi morbosi che l’abbiano giustificata, il reperto anatomo-patologico 
del miocardio non può essere univoco: un’alterazione degenerativa non 
potrebbe attribuirsi alla simpaticectomia piuttosto che al processo morboso 
originario che ha indotto all intervento sul simpatico. 

Le ricerche sperimentali sono state poche. Vi è però un notevole la¬ 
voro di B. Brandsburg (Munck, med. Woch., 1925) il quale comunica le 
proprie ricerche sperimentali sulle modificazioni isto-patologiche del mio¬ 
cardio dopo la simpaticectomia. Brandsburg, dopo avere rilevato la man¬ 
canza di ricerche sperimentali sulle conseguenze della simpaticectomia sul 
miocardio e sul sistema nervoso intracardiaco, riferisce di avere eseguila 
la simpaticectomia cervicale su 12 conigli e su 20 cani, a destra, a sinistra, 
a tutte due i lati. Nei cani ha aggiunto la resezione del vago perchè in 
questi animali vi è notevole fusione delle fibre dei due fasci nervosi. Nei 
conigli ha eseguito la sezione del simpatico cervicale, compreso il ganglio 
cervicale inferiore, assieme alla sezione del nervo depressore che, com e 
noto, nel coniglio è costante. Poi ha eseguito l’esame istologico del musco¬ 
lo cardiaco negli animali sacrificati o morti dal 1° al 120° giorno dall’ope¬ 
razione, prelevando i pezzetti nei varii territorii d’innervazione del mio¬ 
cardio. 


Brandsburg ha ottenuto i seguenti risultati : 

li nei primi giorni si riscontra ectasia vascolare, iperemia, edema, 
infiltrazione intravascolare a cellule rotonde, stadio iniziale delle modifi¬ 
cazioni degenerative del muscolo cardiaco: striatura difettosa, perdita di 
nettezza dei contorni che stanno a dimostrare le avvenute turbe trofiche; 

2 dopo 4 mesi le modificazioni degenerative dei muscoli sono più 
pronunziate; 

•T in caso di operazione unilaterale le suddette lesioni sono localiz¬ 
zate al territorio corrispondente. Per Brandsburg le sue ricerche dimostra¬ 
no il compito trofico dei rami simpatici del cuore: ciò porta alla necessità 
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di essere molto parchi a eseguire la simpaticectomia quando l’angina di 
petto si accompagna a lesioni organiche del cuore. 

I risultati di Brandsburg non concordano con i risultati ottenuti da 

altri. Ho perciò ritenuto utile riprendere le ricerche negli animali da espe¬ 
rimento. 

Fra questi ho scelto il coniglio perchè, com’era già stato rilevato da 
Hering, è 1 animale che sopporta meglio gli interventi sul simpatico e 
perchè il simpatico cervicale del coniglio è bene distinto dal vago e si av¬ 
vicina a quello dell’uomo. Vi sono delle preparazioni anatomiche sull’uo¬ 
mo (Odermatt), in cui si ha perfino, contro il reperto più abituale (Pieri), 
un filetto nervoso depressore analogo a quello costante, come entità ana¬ 
tomica, che si ritrova nel coniglio. 

A mettere in evidenza l’opportunità di operare sul coniglio è utile con¬ 
frontare le tre figure schematiche qui annesse. La prima, che ho dedotta 
dalle mie preparazioni sul coniglio, corrisponda alla descrizione di Ch. Li¬ 
vori (1). La seconda è tolta dal lavoro di Odermatt e mette in evidenza un 



Fig. 1. Fig. 2. Fig. 3. 


I. — Schema dei rapporti del Simp. C. del coniglio : 

1. N. laringeo inferiore; 2. N. depressore; 3. Tronco Simp. Gerv.; 4. N. vago; 
5. N. frenico; 6. N. laringeo superiore; 7. N. ipoglosso; 8. Ga. Cerv. super; 9. Ga. 
Cerv. infer.; 10. Ga. plessil'orme; 11. a. carolide; 12. a. succlavia; 13. Trachea e la¬ 
ringe; 14. m. digastrico. 

II. — Schema della preparaz. ariat. di Odermatt : 
a., n. laringeo super.; b., n. simpatico; c.., n. vago; d., n. depressore; e., carotide. 

III. — Schema di P. Alessandrini con l’aggiunta dei filetti cranici e pel G. di Gasser, 
del N. vertebrale e dei filetti depressori. 


(1) Ctt. Livon. Manuel de vivisections. Paris, Bailiière, 1882. 
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riletto depressore proveniente da due filetti staccatisi dal vago (Finkelstein 

ha descritto un filetto depressore nato al lato esterno del laringeo superiore, 

che va al cuore indipendentemente o unito al n. cardiaco superiore del 
simpatico). 

La terza, spiega con evidenza i rapporti tra vago e simpatico ed i rap¬ 
porti del cosidetto nervo depressore nell’uomo: è riprodotta, con qualche 
aggiunta, dal lavoro di P. Alessandrini sulla sindrome sottostellata. 

Esperienze personali sui conigli. — Furono scelti sempre animali adul¬ 
ti, sani, in ottime condizioni di nutrizione, di tutt’e due i sessi, in piena 
attività sessuale. Gli animali operati e contrassegnati, dopo i primi giorni 
dall’intervento, furono tenuti assieme agli altri, ciò per tenerli nelle condi¬ 
zioni di vita normali. Furono solo segregati temporaneamente gli animali 

più battaglieri quando mettevano in pericolo gli altri più deboli od ope¬ 
rati di recente. 

Durante il lungo periodo di osservazione gli animali operati si com¬ 
portarono assolutamente come gli altri, sia come stato di nutrizione che 
come vivacità ed attivila sessuale; le femmine operate partorirono ripetu¬ 
tamente ed allattarono senza inconvenienti. 

Unico esito visibile dell operazione subita era una evidente sindrome 
di Bernard-Horner, specialmente nel coniglio n. 1 ch’era stato operato 
soltanto al lato sinistro e che fu tenuto in vita lungamente. Le operazioni 
eseguite sono, per chiarezza e brevità, riassunte nella tabella annessa. Vi 
si può rilevare che gli animali furono operati prevalentemente a sinistra, 


Tavola riassuntiva delle resezioni del simpatico cervicale eseguite sui conigli. 
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come si fa per l'uomo. Due conigli, operati su tutt’e due i Iati in unica 
seduta, morirono uno in quarta, l’altro in terza giornata; furono trovali 
morti nella gabbia mentre, alcune ore prima, apparivano in buone condi¬ 
zioni e si nutrivano come gli altri animali che vennero a trovarsi nelle 
stesse condizioni. Il coniglio n. 7 invece, malgrado la simpaticectomia to¬ 
tale destra e la resezione del ganglio cervicale inferiore sinistro, subì, nella 
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stessa seduta, la vagotomia sinistra perchè, essendosi sciolto durante l’inter¬ 
vento ruppe il vago sinistro ch’era in quel momento divaricato; pure sop¬ 
portò benissimo l’intervento. 

Ho limitato a dieci le esperienze perchè, per la concordanza assoluta 
dei reperti istologici di tutti i casi, ho ritenuto superfluo proseguire nelle 
ricerche. 

Dopo la morte o il sacrificio degli animali, ne ho prelevato il cuore, 
che ho sempre trovato d’aspetto macroscopico normale; e che ho fissato 
subito in formalina. Se ne sono ottenute delle sezioni totali, orientate in 
modo da comprendere contemporaneamente nello stesso preparato le pa¬ 
reti di tutte le cavità cardiache. Colorazione aH'ematossilina-eosina. All’e¬ 
same microscopico' ho rilevato quanto segue : 

1) ectasia evidente dei capillari sanguigni del miocardio, tanto degli 
animali morti dopo pochi giorni, che degli animali sacrificati dopo un 
lungo periodo di tempo; 

2) striatura e contorno delle fibre cardiache di aspetto normale. Si 
trovano tibie spezzettate e striature poco evidenti, ma sensibilmente nella 
stessa proporzione di quanto si osserva nelle sezioni di miocardio normale; 
non si può quindi attribuire questo reperto a processi di degenerazione del 
miocardio; 

3) non ho trovato apprezzabili infiltrazioni leucocitarie; 

4) non ho trovato aumento di tessuto connettivale. In altre sezioni, 
colorate col Sudan III, erano visibili delle deposizioni di grasso, ma non 
vi era un’apprezzabile degenerazione grassa delle fibre cardiache. 

Da quanto ho esposto credo dunque lecito affermare che la sezione del 
simpatico cervicale, qualunque ne sia il tipo: parziale, totale, sinistra, 
destra o bilaterale, non provoca processi degenerativi del miocardio. 

Questa eventualità, per le conseguenze fisio-patologiche che dovrebbe¬ 
ro prodursi, non deve dunque rappresentare una controindicazione per 
Vintervento sulVuomo. 

RIASSUNTO. 

Studio della letteratura finora comparsa. Resezioni parziali e totali del 
simpatico cervicale, eseguite sui conigli. Studio istologico del miocardio 
dopo sacrificati gli animali sopravissuti per un periodo vario, fino a oltre 
4 mesi. Nessuna alterazione notevole. Conclusione : la resezione del sim¬ 
patico cervicale, per sè stessa, non danneggia il miocardio. 
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IV. 

Ospedale Policlinico Umberto 1 
I Padiglione diretto dal Prof. R. Bastianelli. 

Ematemesi mortale da rottura di varice esofagea 

comunicante con l’aorta toracica 

per il prof. dott. Andrea Violato 
Libero docente, aiuto chirurgo degli Ospedali Riuniti di Roma. 

Le varici dell'esofago costituiscono una malattia poco studiata, nei ma¬ 
nuali di medicina, tanto che alcuni di questi non la menzionano nemmeno. 
ÌNel trattato di Le Dentu e Delbet sono riservate per detta affezione appena 
sette righe. Si tratta di alterazioni vascolari dell’esofago non frequenti; 
pero la morte per varici esofagee è più frequente di quanto potrebbe cre¬ 
dersi e i pochi casi descritti fanno considerare la possibilità di errori dia¬ 
gnostici molto gravi. L’errore più comune è quello di confondere una eso- 
fagorragia grave con una ematemesi da ulcera gastroduodenale, ciò che 
porta qualche volta alla possibilità che si intervenga in piena anemia acuta, 
con l’intenzione di arrestare la sorgente dell’emorragia gastrica, mentre al- 
1 operazione nulla si riscontra nello stomaco, perchè l’emorragia proviene 
da una sede più alta; da una varice rotta nell’esofago. 

È noto che detta affezione si colleglli principalmente con la presenza 
di una cirrosi atrofica del fegato, connessione patogenetica rilevata da tem¬ 
po da Ledeberder nel 1837 e da Rokitansky nel 1840. I casi riferiti dai vari 
autori, di varici esofagee in cirrotici non sono pertanto relativamente nu¬ 
merosi e pochissimi i casi che sono stati seguiti posi mortern col reperto 
dell’autopsia. Marmasse nel 1889 aveva riferito 19 osservazioni raccolte 
nella letteratura; in seguito Contant seguì la statistica fino al 1924 non 
lauto per confermare che le varici esofagee nei cirrotici sono relativamente 
Eloquenti anche quando non si manifestano con una sintomatologia clinica 
molto evidente, quanto per segnalare le origini più rare che sono pure, 
come le prime, causa di rottura di vene varicose esofagee con esito letale. 

La patogenesi delle varici esofagee nella cirrosi epatica è facile ad es- 
seie spiegata. È noto come le vene dell’esofago formino un plesso venoso 
sottomucoso più sviluppato nei segmenti inferiori che nei superiori. Da 
questo plesso sottomucoso partono delle piccole vene che attraversano la 
tunica muscolare e insieme alle venuzze di questa stessa tunica formano 
un secondo plesso chiamato periesofageo che si unisce ai tronchi venosi 
Meini, superiormente cioè con le vene tiroidee inferiori, nella regione to¬ 
racica media ed inferiore, con le vene intercostali ed azigos, e nella por¬ 
zione intraddominale dell'esofago con la vena coronaria stomacica. Le vene 
dell esofago, quindi, costituiscono una via anastomotica tra la vena porta 
c la vena cava, poiché come è noto, le intercostali e l’azigos confluiscono 
nella cava e la coronaria stomacica è un ramo della porta. Le osservazioni 
di Dussaussay tendono a dimostrare che i due terzi inferiori dell’esofago 
versano il loro contenuto venoso nella coronaria stomacica, mentre Duret 
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ammette che questa ultima raccolga il sangue venoso dell'esofago, solo per 
il suo terzo inferiore ma la questione, dal punto di vista della comunica¬ 
zione tra porta e cava resta fondamentalmente identica, qualunque sia Fe- 
stensione dei rami che si versino rispettivamente nella porta e nella cava. 

Quando si produce uno stato di maggiore tensione vasale sul territo¬ 
rio della porta, le radici di questo importante confluente venoso si dila¬ 
tano e non potendo versare liberamente il loro contenuto nei tronchi prin¬ 
cipali intraepatici determinano una dilatazione venosa delle altre comuni¬ 
cazioni accessorie tra il sistema della porta e il sistema venoso generale. 
Cardarelli aveva già da tempo richiamato l'attenzione sulla importanza 
della ipertensione portale riferendo tredici casi di ematemesi in cirrotici e 
avvertendo che se la sintomatologia clinica di ipertensione esiste nei cir¬ 
rotici, quasi certamente si può affermare che T ematemesi è dovuta alle 
varici esofagee. 

Pertando, se la causa dominante delle varici esofagee è la ipertensione 
della porta, pure vi sono casi in cui tale consecutività clinica tra stasi pol¬ 
lale e varici non esiste e la patogenesi è (pianto mai difficile ad essere spie¬ 
gata. In un caso di Hellendall la stasi interessava il territorio della vena 
cava superiore ed era causata da metastasi di un tumore maligno della ti¬ 
roide. In altri casi, esclusa la stasi venosa sia nel territorio della porta che 
nel territorio della cava, furono riscontrate all’autopsia lesioni vasali della 
parete delle vene. Tra queste sono notevoli le osservazioni di Ilari, di un 
soggetto affetto da varici esofagee con rottura ed esito letale in cui all’au¬ 
topsia si riscontrò un angioma della vena porta; quella di Lund e Folev 
che segnalano un caso di morte per rottura di varice esofagea in un indi¬ 
viduo affetto da tumore del pancreas in cui probabilmente la rottura della 
varice era avvenuta per diffusione della neoplasia pancreatica, quella di 
Rommelaere che comunicò un caso di esofagorragia mortale consecutiva a 
trombosi endoflebitica di origine puerperale. 

In allri casi l’autopsia esclude assolutamente ogni compartecipazione 
anche indiretta del fegato, che pure nei casi sopracitati, di rara evenienza 
(angioma della porta, malaria, tumore del pancreas) può essere ammesso. 

Dionisi riunisce secondo l’età del soggetto in un gruppo a sè, tali casi 
di varici esofagee che si debbono ritenere come primitive e di origine oscu¬ 
ra, le quali secondo dello autore si possono raggruppare in 3 categorie : 

1) casi di varici esofagee senili, cui già avevano fatto cenno Zenker 
e Ziemsenn nella loro monografia sulle malattie dell’esofago, in cui, come 
nel caso di Iommer, si trovano flebeclasie Modulari diffuse del sistema 
venoso da sepsi generalmente, senza potere riscontrare alcuna causa di 
stasi ; 

2) casi di varici congenite come quello riferito da Friedrich in un 
bambino di 6 anni morto per rottura di una varice dell’esofago in cui al¬ 
l’autopsia non si riscontrò alcuna altra alterazione; 

3) casi di varici che si osservano negli adulti in cui non è possibile 
indagare l'etiologia, nella quale categoria Dionisi mette un caso riferito 
da Viti in cui all’autopsia si riscontrò solo una varice dell’esofago, rotta 
senza alcuna causa di stasi, ed uno personale, osservato in un soggetto di 
35 anni, malarico, in cui si trovò egualmente una rottura di varice esofa¬ 
gea, che aveva provocato un’ematemesi mortale, anche qui, senza alcuna 
causa di stasi. 
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Si è ricercata in tali casi la ragione della produzione e della conseguen¬ 
te rottura delle varici esofagee in alterazioni intrinseche (congenite od 
acquisite) proprie delle pareti delle vene. Tra queste cause la pileflebite 
suppurativa per diffusione settica da focolai appendicitici, colecistitici, da 
ulceri gastrointestinali o da infezioni puerperali. Leduc e Kundral hanno 
attribuito l'origine dei loro casi di varici esofagee ad ipoplasia della porta- 
Sundberg e Korrich a trombosi della stessa o dei suoi rami di origine,’ 
]>l °k, Riesel e Beitzke ad anomalie congenite della porta stessa. Ebert at¬ 
tribuisce un suo caso di varice esofagea a degenerazione grassa diffusa dei 
visceri, Pringle, Stewart e Techer parlano in un loro caso di esofagomala- 
cia, ma altri casi (Rokitansky, Friedrich, Ledeberder, Nicola) non hanno 
nemmeno da parte degli autori che li hanno riferiti, potuto avere alcuna 
spiegazione. Riferisco la opinione di Charcot che vi sia antagonismo di svi¬ 
luppo tra le vene esofagee e le vene emorroidarie, di modo che quando sono 
sviluppate le une sarebbero congenitamente ristrette le altre e viceversa- 
opinione non confermata da reperti anatomo-patologici. In alcuni casi la 
sifilide congenita tardiva (Mohr) sarebbe la causa di una anomalia conge¬ 
nita della parete venosa. Duret avanza l’ipotesi che la respirazione fisiolo¬ 
gica stessa in alcuni casi, in cui pertanto coesistono anomalie della porta 
lavonsca la stasi delle vene esofagee, poiché i movimenti respiratorii deter¬ 
minano una differente replezione delle vene stesse. Non parlo delle altre 
cause che possono dare emorragie dell’esofago che si riferiscono ad altera- 
ziom infiammatone acute e croniche della parete stessa (esofagiti acute, 
gomme sifilitiche, tubercolosi) o neoplastiche in cui l’emorragia è dovuta 
all ulcerazmne deHa lesione infiammatoria o neoplastica e non ad ulcera¬ 
zioni delle varici. In tali casi l’emorragia è di lieve entità e difficilmente si 
presenta con la fenomenologia acuta e mortale con cui si presentano le 
emorragie da varici esofagee a meno che la lesione non si approfondi nei 
grossi vasi del mediastino e produca l’ulcera delle pareti di essi 

Mi è occorso di osservare al I padiglione del Policlinico un caso di eso- 
lagorragia grave, rapidamente mortale, in un individuo giovane, non cir¬ 
rotico in cui la diagnosi di sede dell’emorragia fu possibile solo all’autop¬ 
sia. Il caso è dimostrativo sia per la rarità del reperto a. p. sia per le con¬ 
siderazioni che si sono fatte post-mortem circa la breve sintomatologia pre¬ 
sentata dall’infermo. p 


di nnir: T i2 l’ ,ia ., AlnelÌa ,’ meòcanic0 - N,,lla nel gentilizio. Nega malattie degne 
nota fino alla infermità attuale. In particolare afferma di non aver mai sofferto di 

qualsiasi disturbo a carico dell’apparato digerente. Nega lues e malattie veneree 

continui ZT'f 928 aVVertl d,lrante l:) intera giornata senso di peso allo stomaco che 

di accudire n, Ue *“? S ”' VÌ ; TaU disturbi ™n impedirono al paziente 

dire al suo laNoro abituale nò di alimentarsi secondo il solito". In questi tre 

nrpsp 1 3 ' efecazione S1 è com P iuta regolarmente, senza emissione di feci scure e senza 
presenza di sangue rosso. 

una d^s^eto'nn a de t-il 8 u marZ ° alle 0re 8,30 prese un i ,ur » ante oleoso ; subito dopo vomitò 
una discreta quantità di sangue nero, in parte coagulato, e in parte liquido. Tale vomito 

di sangue si ripetè ancora due volte alle ore 11 ed alle ore 17 dello stesso giorno, prima 

con emissione di sangue in parte scuro ed in parte rosso, poi esclusivamente rosso. 

' a notte \omito ancora, a dire del paziente, acqua pulita, non avendo ingerito che 
acqua fredda e pezzetti di ghiaccio. 

La mattina seguente, il paziente, pur essendo cessato il vomito, viene alTOspedale 
dove viene accolto al 1» Padiglione alle ore 11 del 19 marzo. 

c ° m,izìoni generali gravi. Pallore notevole della cute e delle mu- 
„ 1,1. ISlbl1 ' Estre “ lltà fredde. Sudore profuso. Respirazione superficiale. Polso piccolo 
a bassa pressione, frequenza 120. Temperatura 30,5. Nulla a carico deU’esame della testa 
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rollo, torace, arti, colonna vertebrale. Addome trattabile in tutti i quadranti, fegato e 
milza nei limiti, nessun punto di maggiore dolorabilità. Urine di colorito giallo scuro 
con tracce di albumina. Subiettivamente l’infermo dice di non avvertire alcun dolore; 
solo di sentire senso di ripienezza gastrica 

Durante l’esame obiettivo, l’infermo emetteva grosse masse di sangue scuro senza 
resti alimentari e feci picee. Furono praticate cure adatte per combattere l’anemia acuta 
(ipodermoclisi, coaguleno, siero di cavallo, ecc.). Qualche ora dopo che l’infermo era 
entrato nel padiglione ebbe un nuovo abbondante vomito di sangue rosso, circa mezzo 
litro, in seguito a cui si ebbe l’obitus. 

L’autopsia praticata dal prof. Dionisi, dimostrò: 

Esame esterno. — Costituzione robusta; aspetto anemico. 

Cranio. — Coagulo cruoroso e cotennato del seno longitudinale superiore. Pallore 
intenso della sostanza cerebrale. Nessuna speciale alterazione sulla base del cervello, a 
carico delle arterie e delle circonvallazioni interemisferiche e della volta. Alla sezione si 
nota il pallore della sostanza bianca il quale non è pertanto intensissimo come si vede 
nelle anemie cerebrali di alto grado. I seni della base si presentavano privi di altera¬ 
zioni anatomiche. 

Addome. — All’aspetto esterno del tubo digerente si nota che l’intestino è ripieno 
di notevoli quantità di sangue. La superficie della sierosa parietale e viscerale è lucida 
e trasparente, senza nessun accenno a fatti peritonitici. Grande omento liscio, non ade¬ 
rente, ricco di grasso. Scarse aderenze di antica data della cistifellea e dell’omento. 
Fegato non debordante, non aumentato di consistenza. Alla sezione pallore estremo del 
parenchima. Milza di forma e di volume normale. Capsula non tesa. Alla sezione di 
essa si osservano i follicoli e trabecoli molto evidenti. L’esame esterno dello stomaco non 
dimostra alcuna alterazione nè aderenze con gli organi vicini. Alla sezione dello sto¬ 
maco, si nota notevole quantità di sangue in parte coagulato, così pure sangue abbon¬ 
dante si trova nel duodeno e nella prima porzione dell’ileo, mentre l’ultima porzione 
di esso si presenta vuota di sangue. Nell ileo si nota sviluppo considerevole delle placche 
del Peyer le quali in corrispondenza dell’ultima porzione sono così aumentate di vo¬ 
lume da simulare un’antica ulcerazione cicatrizzata. Nel cieco notevole accumulo di coa¬ 
guli sanguigni. Nell’appendice non si trova sangue. Nulla a carico della superficie mu¬ 
cosa di tutto il crasso. Ghiandole linfatiche del mesentere un po’ grosse ed arrossate. 

L esame accurato dello stomaco e dell intestino non mette in evidenza alcun corpo 
estraneo. 

Torace. — Nulla di notevole alla ispezione e sezione del laringe, della trachea e dei 
grossi bronchi. 

Polmoni. — Nulla di particolarmente notevole all’esame dei polmoni, tranne qual¬ 
che aderenza pleuropolmonare apicale. Ghiandole peribronchiali tumefatte ma non 
alterate. 

Cuore. — Nessuna alterazione sull’arco aortico alle orecchiette e ai ventricoli. Mio¬ 
cardio pallido con piccole emorragie sottoendocardiche diffuse come quelle che si osser¬ 
vano nelle anemie acute. 

Faringe. — Nulla a carico del faringe la cui mucosa è solo arrossata; tonsille pala¬ 
tine e linguali arrossate ed ingrossate, ma non alterale. Timo allo stato di incompleta 
evoluzione. 

Esofago. — Nulla a carico del segmento superiore di esso. Nel punto in cui essa 
incrocia il bronco sinistro, ed al disotto di quel punto si nota che la parete posteriore 
di esso è intimamente accollata alla parete anteriore dell’aorta discendente per un tratto 
di circa 6 centimetri, aderenza piuttosto resistente che ntfn si riesce a distaccare tra ì 
due organi. Asportato in blocco l’esofago e gran tratto dell’aorta sopra e sotto di questa 
zona aderente, il che riesce facile perchè i due organi non hanno aderenze notevoli con 
la colonna vertebrale, si apre l’esofago. Si riscontra allora a circa 8 cm. di distanza del 
cardias un gruppo di vene varicose, di cui una ricoperta dalla mucosa arrossata. In 
mezzo a questo gruppo si trova una grossa varice rotta della grandezza apparente di 
una moneta da cinque centesimi da cui esce sangue. I margini della varice rotta sono 
sottilissimi e l’epitelio di rivestimento è scomparso insieme a quella porzione di parete 
venosa eliminata dalla rottura. 

Introdotto uno specillo nella apertura venosa, si vede che si dirige in alto ed un 
po’ a sinistra verso l’aorta ed è possibile percepire alla palpazione esterna dell’aorta che 
lo specillo, attraversando, il tratto di parete esofagea ed aortica in contatto reciproco, 
è penetrato nell'aorta. 

Aprendo l’aorta all’altezza della varice si constata che esiste una comunicazione tra 
l’aorta e la varice. Dal lato aortico lo sbocco è costituito da una apertura irregolare a 
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fonila di fessura longitudinale di circa 4 millimetri di larghezza e di 1 centimetro di 

lunghezza. Attorno all’apertura e lungo il tramite esistono sottili coaguli cruorosi. 

‘ Sl . constata così che la provenienza del sangue nell’esofago, origina dall’aorta. 

Diagnosi anatomica. — Emorragia rnorlale da ulcera varicosa" dell’esofago aperta 
nell aorta. & 1 


La prima interessante osservazione è che nel nostro caso la emorragia si 
presentò come il primo fenomeno acuto di una grave alterazione dell’aorta 
e dell esotago, che, come il reperto anatomo-patologico indica, o era con<-e- 
mta o doveva datare da un tempo più o meno lungo. Soli prodromi sono 
stati 48 ore prima della comparsa della emorragia, un senso di malessere e 
di ripienezza gastrica accusati dall’infermo. Nel nostro caso, tra una lesione 
esofagea e una lesione gastrica con emorragia, tra una esofagorragia ed una 
gastroduodenorragia, non sarebbe stato possibile emettere un giudizio dia¬ 
gnostico dilferenziale a favore della prima ipotesi, solo per mancanza di una 
sintomatologia gastrica precedente. Quante volte noi non vediamo che le 
ulceri gastriche si manifestano solo con una sintomatologia di ematemesi 
grave a volte mortale, senza che gli infermi abbiano mai avuto prima alcun 
disturbo a carico dello stomaco? Se pertanto nelle diagnosi differenziali 
delle ematemesi noi possiamo ammettere nei cirrotici la possibilità che il 
sangue, anziché provenire dallo stomaco provenga dall’esofago, per la con¬ 
statazione di una sindrome di ipertensione portale, lale considerazione dia¬ 
gnostica valeva nel nostro caso più ad escludere che ad ammettere l’origine 
esofagea dell emorragia, dal momento che l’esame obbiettivo dell’indivi- 
c no, giovane di 21 anni, senza precedenti morbosi speciali, non rilevò al¬ 
cuna alterazione di volume del fegato e della milza. Ed infatti la mia dia¬ 
gnosi era stata di ematemesi grave da ulcera gastrica e solo l’esito, rapida¬ 
mente mortale, mi vietò di operare l’infermo. 

L errore diagnostico constatato all’autopsia è pertanto giustificato dai 
pochi dati rilevati dalla storia e dall’esame obiettivo e conferma ancora una 
volta la necessità che in casi consimili, in presenza cioè di ematemesi gravi, 
si debbano passare in rassegna tutte le cause che possano far versare sangue 
nello stomaco, e non soffermarci alla sola probabilità dell’ulcera gastrica o 
duodenale, come in genere siamo abituati a fare. Un autore anzi, che ìia 
una grande autorità sull argomento, il Mohjnihan, evidentemente esage¬ 
rando allo scopo di richiamare l’attenzione sulle varie cause di ematemesi, 

( ice che quando un infermo vomita sangue, la prima idea che ci deve gui¬ 
dare per la gìusla diagnosi, è che l'ematemesi sia dovuta a tutt’altra causa 
che l’ulcera gastrica. 


Nella valutazione dei sintomi differenziali, quelli che debbono essere con¬ 
siderati nella discussione diagnostica, non sono le ulceri gastriche o duode¬ 
nali croniche, callose a lento decorso. Queste hanno già una storia pregressa 
c solo in un ceito periodo della loro evoluzione ed in un cerio numero di 
casi (25 % secondo Mohjnihan, 20 % secondo Brenton e Witte) dànno ema- 
tèmesi. Ma questa segue ordinariamente un certo periodo di sofferenze ga¬ 
striche e la stessa ematemesi ha alcune caratteristiche speciali, (piali quelle 
di comparire in una crisi dolorosa, e di alleviare essa stessa la sofferenza ga¬ 
strica. Quelle invece che debbono essere considerate, sono piutlosto le ulce- 
iazioni gastriche a decorso acuto, tra le quali sono da comprendersi quelle 
che Dieulafoy chiamava exulceratio simplex di origine probabilmente in¬ 
fettiva. In questi casi 1 ulcera sanguigna appena si produce e le lesioni ana¬ 
tomiche della parete gastrica sono minime tanto che non solo l’ulcera cli¬ 
nicamente non è slata palese nella storia dell’infermo, ma all’operazione non 
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è nemmeno visibile alla esplorazione esterna dello stomaco, come invece 
sono visibili le ulcere croniche, tanto che Duval e Kummer giustamente 
hanno insistito, in presenza di tali ematemesi, di non concludere per la non 
esistenza dell'ulcera se non si sia prima incisa la parete gastrica e ispezio¬ 
nata la l’accia interna della mucosa dello stomaco. Sono queste gastrorragie 
da ulcera gastrica che si possono facilmente confondere con le esofagorragie 
le quali hanno come quelle questi caratteri riassunti da Escudero : appari¬ 
scono senza segni precursori gastrici, sono abbondanti, sono causa costante 
di grave anemia, non sono legate a nessuna sensazione subiettiva. Sono, dice 
Escudero, grandi ematemesi senza causa giustificata. 

Se pertanto l’assenza di una pregressa sintomatologia gastrica ci deve 
far pensare alla possibilità che il sangue non venga dallo stomaco, per 1 ori¬ 
gine da rottura di varici esofagee, la diagnosi a prima vista sembrerebbe 
facilitata, qualora in assenza di antecedenti di ulcera gastrica, esistano noti¬ 
zie anamnestiche e dati obiettivi che dimostrano la presenza di una cirrosi 
epatica, (piali specialmente lascile ed il tumore di milza. Ma praticamente 
le cose non sono così semplici, perchè anzitutto l'ematemesi nei casi di cir¬ 
rosi epatica può essere precoce e costituire uno dei sintomi iniziali, prima 
che si sviluppino i sintomi clinici della stasi nel dominio della porta; in se¬ 
condo luogo perchè esistono casi di cirrosi epatica rilevali specialmente da 
Leichtenstein in cui le ematemesi multiple, decongestionando il territorio 
portale, impediscono lo sviluppo del tumore di milza e dell’ascite, e perchè 
infine vi possono essere casi di associazione di ulcera gastrica in attività ed 
ematemesi da varici dell’esofago. 

Ancora maggiori difficoltà nella diagnosi si incontrano in quei casi di 
esofagorragia da varici esofagee non legate alla ipertensione portale. In 
questi casi l’orientamento diagnostico, mancando sia i sintomi gastrici che 
i sintomi dell’ipertensione portale, indirizza più verso la diagnosi di ulcera 
gastrica per eliminazione dell origine esofagea dell emorragia da mancanza 
di stasi nel dominio della porta, come è stato nel mio caso. 

Io ho ricercato nella letteratura i casi di esofagorragia da varici, comuni¬ 
cati dai vari autori, quelli in individui cirrotici, che sono la massima parte 
delle osservazioni e quelli in individui non cirrotici nei (piali era riferito il 
reperto dell’autopsia, o l’osservazione diretta mercè l'esofagoscopia della va¬ 
rice esofagea. Ho notato che se nella massima parte dei casi di individui con 
cirrosi la diagnosi o era stata posta con esattezza, o almeno era stata sospet¬ 
tala, negli individui con assenza di sintomi di ipertensione portale la dia¬ 
gnosi non era stata mai fatta. Nei pochi casi corredati della storia clinica o 
col reperto anatomo-patologico a correzione della diagnosi clinica, si era 
pensato sempre ad un’ulcera gastrica (Rommelaere, Abrand, Kart, Ducamp, 
Carrier, Gunzer, Nili, Dionisi). 

Effettivamente per la diagnosi di esofagorragia da varice esofagea non 
abbiamo alcun sintomo clinico diretto, e se mancano i sintomi collaterali 
di una cirrosi epatica, essa può essere solo sospettata con probabilità uguale 
o forse minore di una ulcera gastrica. Nei casi in cui il decorso della sin¬ 
tomatologia emorragica non è rapidamente mortale, noi possiamo, mercè un 
mezzo moderno di indagine, l'esofagoscopia, vedere la varice esofagea che 
sanguigna e questo solo è l’unico diretto e sicuro ausilio per l’esatta dia¬ 
gnosi. Nello studio recente di 12 casi riportati da Peco della clinica di Escu¬ 
dero, di Buenos Ayres, nel quale studio sono diligentemente raccolte le sto¬ 
rie cliniche degli ammalati, si rileva che gli infermi venuti all'osservazione, 
a differenza di quello che si verificò nel mio caso, avevano precedentemente 
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avuto tutti una precede.,te en,ateniesi, associata o non a melena, in tutti si 
rattava di soggetti affetti da cirrosi epatica con reperto positivo semeiologico 
a carico del fegato e della milza, nei quali la mancanza di una storia ga- 
s r.ca pregressa fece sospettare la possibilità che il sangue non venisse dado 
stomaco ma dall esofago; possibilità confermata come la vera causa, in 10 
casi che furono soggetti, per la non cospicua gravità dell’emorragia, all’eso¬ 
fagoscopia , che fece rilevare la rottura delle vene esofagee varicose. In due 
casi la diagnosi fu fatta all’autopsia, ed in uno di questi ultimi la sintoma¬ 
tologia era tale da condurre più ad ematemesi da ulcera gastrica e l’infermo 

, °P erat0 senza che nulla si fosse trovato nello stomaco. Le considerazioni 
c ie si rilevano dallo studio di questi casi, dimostrano la opportunità di esplo¬ 
rare con mezzi adatti, quando si presentano individui che hanno avuto ema- 
emesi, esofago, prima di sottoporli ad operazione per una sospettata ul- 
cera gastrica, di cui 1 ematemesi forma rclemento anamnestico più note¬ 
vole; di rilevare cioè con sicurezza l’origine della pregressa o deH’altuale 
emorragia, nello stesso modo con cui noi abbiamo cura, per l’esatta dia¬ 
gnosi, di assicurarci in chirurgia urinaria, in presenza di una ematuria se 
il sangue provenga dalla vescica o dal rene. 

Il reperto anatomo-patologico nella mia osservazione, quale fu rilevata 
all’autopsia, è molto interessante perchè giustifica completamente lo svol¬ 
gersi della sintomatologia rapidamente mortale, presentata dall’infermo Si 
trattava non di una sola varice dell'esofago aperta nel lume di questo, che 
di per sè può dare una emorragia grave con tutti i sintomi di una anemia 
acuta, ma la varice stessa nettamente rilevabile all’autopsia, confluiva nel- 
1 aorta toracica di modo che è da supporsi che questa speciale condizione ab¬ 
bia, nel caso in esame, conferito la particolare gravità. A rigore di ter¬ 
mini si trattava di una emorragia dell’aorta toracica manifestatasi nel lume 
esofageo per 1 intermediario di una varice della parete dell’esofago e pro¬ 
babilmente la varice esofagea avrà potuto contribuire all'esito rapidamente 
letale solo per una parte minima; probabilmente non tanto per avere ag¬ 
giunto una nuova sorgente di perdita di sangue, quanto per avere creato 
essa stessa una comunicazione tra lume aortico e canale esofageo. 

La patogenesi nel mio caso resta pertanto quanto mai oscura, sia per¬ 
chè 1 esito rapidamente letale vietò di fare un esame accurato dell’individuo 
ed indagini di laboratorio speciali atte specialmente a ricercare affezioni 
morbose pregresse (Wassermann, fenomeni di ipertensione vasale, ecc..), 
sia perchè 1 autopsia stessa non fece rilevare alcuna delle alterazioni ana¬ 
tomiche che potesse ritenersi base della produzione della varice e della 
complessa lesione dell’aorta e dell’esofago. 

Nella letteratura non ho trovato alcuna osservazione simile. Solo re¬ 
centemente un caso riportato da Loffler e ricordato dal prof. Dionisi nelle 
sue lezioni, può avere col mio, identità 
bene diversifichi nella sua eziologia. 

Si trattava di un soldato di 22 anni 

. # y --— uiiivvvuvm^ niuiuuau, 

colto improvvisamente da ematemesi gravissima ripetuta più volte in po- 
c le ore e che causò la morte. Alla necroscopia fu trovato nel mediastino 
posteriore un ascesso freddo da tubercolosi di una vertebra toracica, limi¬ 
tato anteriormente dall'esofago e daH’aorla discendente, e che stava in co¬ 
muni, azione con questi due organi mediante una ulcerazione a forma di 
essura. Nella raccolta fredda fu riscontrata presenza di strepto e stafilococ¬ 
chi, e nel margine della perforazione dell’esofago si riscontrarono tuber¬ 
coli mentre nel contorno della fessura dell’aorta, non si mostrò alcuna trac¬ 
cia di alterazione anatomica specifica. 
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di reperto anatomo-patologico seh- 
senza alcun antecedente morboso. 
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In questo caso si trattava dunque di un ascesso da congestione verte¬ 
brale che aveva interrotto l’esofago per continuità di processo in cui era 
sopravvenuta una iniezione piogena che aveva distrutto la parete dell'aorta 
e aveva quindi creato una comunicazione tra questa e l’esofago. Nel nostro 
caso non fu riscontrato alcun ascesso di origine spondilitica onde si può 
escludere che una lesione simile a quella presente nel caso riferito da 
Lofller sia stata causa contemporanea della ulcerazione della parete dell’eso¬ 
fago e dell’aorta. Giova pertanto notare che la mancanza di un ascesso os¬ 
sifluente non è una ragione sufficiente per poter negare che la originario 
lesione sia di origine vertebrale, perchè la lesione tubercolare può essere 
guarita e solo persistere come esito della pregressa malattia, una aderenza 
fibrosa periesofagea e periaortica, condizione anatomica sufficiente a che in 
processo ulcerativo, proveniente molto verosimilmente dall’esofago, invece 
di aprirsi nel mediastino posteriore si possa aprire nel lume vasale. La coe¬ 
sione tra esofago ed aorta può essere inoltre stabilita per processi diversi 
periesofagei, di natura svariata (processi in fiammatorii, acuti della parete 
dell’esofago, flemmoni periesofagei;, o cronici (ghiandole linfatiche perie¬ 
sofagee caseificate), ma tutte queste possibilità possono essere considerate 
come eventualità patogenetiche generali, che nel nostro caso pertanto non 
sono confortate nè dalla storia clinica, nè dall’autopsia che non rilevò ca¬ 
ratteri di natura tubercolare nella ulcerazione della varice esofagea: 

È possibile che lo svolgimento della ulcerazione anatomica abbia avuto 
origine nella parete stessa della dilatazione varicosa, per un processo di pe¬ 
ri flebite del plesso sottomucoso esofageo che si sia propagato in profondità 
al plesso venoso periesofageo, dissociando anzitutto i fasci della sottomu¬ 
cosa, indi i fasci muscolari della parete esofagea, mentre l infiltrazione par- 
vicellulare reattiva circostante dava luogo ad una neoformazione di tessuto 
connettivo che faceva aderire la parete posteriore dell’esofago a quella an¬ 
teriore dell’aorta, finché la dissociazione, dovuta alla infiammazione peri- 
flebitica si può essere diffusa alle tuniche parietali dell'aorta. È possibile 
che lesioni arteritiche abbiano facilitato tale minore resistenza delle pareti 
anteriori stesse determinando la comunicazione tra il lume dell’aorta e va¬ 
rice esofagea. Altra possibilità può essere quella che la dilatazione varicosa 
esofagea, una volta dissociati i fasci muscolari dalla parete dell’esofago e 
messa in contatto con l’aorta, abbia subito da parte del tronco arterioso 
fatti di compressione tale da determinare l’atrofia delle tuniche della vena 
ectasica mentre contemporaneamente si svolgevano a carico della parete 
dell’aortica, o erano preesistenti in essa, alterazioni anatomiche che la di¬ 
scontinuavano nei punti in cui aveva preso aderenza con la varice. Queste, 
in assenza di altri elementi patogenetici estranei all’aorta e all’esofago, sono 
nel nostro caso le ipotesi più probabili, ipotesi simili a quelle che è pos¬ 
sibile ammettere per i rari casi di aneurismi arteriovenosi spontanei in cui 
la comunicazione tra vena ed arteria è riferibile a lesioni perivasali della 
vena e dell’arteria vicine ed al loro reciproco contatto. 

In quanto al meccanismo della rottura della varice, già in comunica¬ 
zione con l’aorta nel lume esofageo, questo elemento etnologico non ha 
bisogno di una causa determinante speciale; la dilatazione venosa produ¬ 
cendo già nelle varici esofagee non complicate, come opportunamente 
spiega Dionisi, notevole atrofia della sottomucosa, determina un assotti¬ 
gliamento tale del rivestimento epiteliale della mucosa riducendolo a volta 
in alcuni punti ad una sola fila di cellule, onde è facile capire come !e 
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paieti a eriose così assottigliate possano non resistere alla pressione del san¬ 
gue e rompersi. 

Per determinare la rottura, non è necessario, come prima si pensava, 
I azione traumatica di un corpo estraneo nell’esofago; basta, come accenna 
Dionisi, 1 azione delle particelle solide o semisolide del bolo alimentare nel- 
l’estremo tratto dell’esofago, sede della varice, ove gli elementi solidi, come 
hanno dimostrato Melzer e Luciani rimangono un certo tempo prima che 
per contrazione dell’esofago stesso, non vengano spinti nell’esofago. È fa¬ 
cile comprendere come nel nostro caso sia stato più che sufficiente a de¬ 
terminare la rottura, solo l’aumento brusco della pressione del sangue, 
nella dilatazione venosa, causata dalla penetrazione in essa della corrente 
sanguigna di origine aortica. 

RIASSUNTO. 

L À. riferisce su di un caso di ematemesi mortale, seguito a rottura di 
\arice esofagea, comunicante con l’aorta toracica. Particelle solide o semi¬ 
solide del bolo alimentare bastano a provocare la rottura della parete assot¬ 
tigliata. 
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LAVORI ORIGINALI 

I. 

Istituto e Clinica di Patologia Chirurg. della R. Università di Torino 

Direttore : 0. Uffreduzzi 


Sull’impiego della trasfusione di sangue nel trattamento 

delle infezioni chirurgiche. 

Dott. A. Bertocchi, aiuto e docente. 


Da quando nella nostra Clinica si è introdotto l’uso sistematico della 
trasfusione di sangue puro sia per la preparazione degli operandi che per 
il trattamento di quei pazienti che in seguito ad emorragia o perchè in 
stato di shock o per altre indicazioni è notorio che possono trarne vantag¬ 
gio, ci siamo venuti convincendo delle possibilità benefiche veramente 
grandi possedute da questo mezzo di terapia, antichissimo nella sua prima 
concezione ed applicazione, ma moderno ed attuale nella feua raggiunta 
perfezione. 

Su uno dei capitoli più interessanti e meno definiti riferentesi alle in¬ 
dicazioni della trasfusione e cioè sul suo valore nella lotta contro le malat¬ 
tie infettive, ho avuto occasione di compiere alcune osservazioni di un 
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certo interesse e credo che esse possano portare un utile contributo alla co¬ 
noscenza della complessa azione biologica del Sangue trasfuso in questi 
ammalati. 

Tentativi di agire favorevolmente sul decorso di una infezione mediante 
l’emoterapia risalgono alla seconda metà del secolo scorso, ma la mancanza 
di sicure conoscenze sui fenomeni fondamentali della lotta fra germe ed 
organismo, la deficienza dei mezzi tecnici per la trasfusione, nonché timori 
e preconcetti risultati in seguito completamente infondati, ne hanno limi¬ 
tato l'impiego ad iniezioni sottocutanee ed endomuscolali di piccole quan¬ 
tità di sangue, puro o defibrinato. 

In questi ultimi anni, chiariti i problemi biologici essenziali della tra¬ 
sfusione, questa fu largamente applicata in un numero grandissimo ed an¬ 
che eccessivo di stati morbosi comprese le più varie forme di malattie in¬ 
fettive. Oggi si sta compiendo a questo riguardo uno sforzo di chiarifica¬ 
zione in base allarmai imponente materiale clinico e sperimentale di cui 
si dispone, al fine di segnare alla trasfusione limiti più netti e sicuri. 

Vedremo dapprima brevemente quali sono le vie dazione del sangue 

trasfuso ed in seguito le modalità e gli accorgimenti usati per accrescerne 

il potere antibatterico ed antitossico, analizzando infine i risultali finora 
ottenuti. 

Scorrendo la bibliografia su quanto concerne le vie dazione della tra¬ 
sfusione in questo vastissimo campo della patologia medica e chirurgica, si 
riporta l’impressione che due diverse concezioni abbiano finora dominato 
per giustificarla e per spiegarne i benefizi che in misura più o meno evi¬ 
dente furono tuttavia osservati anche in forme settiche apparentemente gra¬ 
vissime e che sembravano a priori sottrarsi a qualsiasi sussidio esteriore di 
cura. 

La prima di queste concezioni, la più diffusa a quanto pare, consiste 
nell attribuire al sangue trasfuso un potere stimolante generico, aspecifico, 
confrontabile con quello posseduto dalle etero-proteine, dai sieri normali e 
da qualche preparato chemio-terapico per cui si avrebbe dopo una trasfu¬ 
sione una attivazione delle difese antibatteriche naturali ed acquisite umo¬ 
rali e cellulari, con aumento della fagocitosi da parte dei leucociti e del 
sistema emoistioblastico, con utile reazione febbrile, con più attiva forma¬ 
zione di anticorpi specifici. E per di più è da tutti riconosciuto un sicuro 
miglioramento del quadro * ematologico grazie all’aumento immediato dei 
globuli rossi ed alla stimolazione degli organi ematopoietici. 

La seconda concezione, più recente e più vasta, fondata su ricerche e 
>u osservazioni che sembrano assai probative, appare più corrispondente 
alla iealta sodisfacendo, a nostro modo di vedere, al maggior numero dei 
molti quesiti che sorgono analizzando il complesso problema. La trasfusione 
di sangue sarebbe secondo i più recenti studi fatti (Wright, Weil e Isch- 
^ all, Pauchet, Lolebrook e Storrer, Dogliotti, ecc.) una azione assai diversa 
dalla comune stimoloterapia aspecifica, in quanto da un lato consente l’in- 
troduzione in grande massa di un liquido perfettamente omogeneo col san¬ 
gue del ricevente, tanto che, se la trasfusione è tecnicamente perfetta, non 
si deve osservare alcuna reazione confrontabile con quella ché suole seguire 
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alla introduzione parenterale di albumine eterogenee; d'altro lato essa giova 
all'organismo non già in quanto lo stimola in maniera brusca e difficilmente 
dosabile con una esaltazione più o meno dimostrabile delle sue funzioni di¬ 
fensive antitossiche ed antibatteriche, ma in quanto fornisce direttamente 
ed in copia notevole un sangue fresco ed attivo, ricco di tutti i principi fon¬ 
damentali che, per quanto ci è noto, servono nella lotta dell’organismo con¬ 
tro l’infezione (sostanze a potere battericida diretto, opsonine, leucociti), 
con un alto potere tonificante su tutte le funzioni della vita vegetativa, con 
una massa di globuli rossi ben funzionanti di enorme valore nel correg¬ 
gere l'anemia costante e spesso grave che si suole manifestare in tali con¬ 
tingenze, con un certo potere nutritivo che può rendersi veramente pre¬ 
zioso. 

Interpretata in questo modo la trasfusione si presenta come un’arma 
nuova e razionale che in nessun caso può nuocere essendo sicuramente evi¬ 
tabili, coi moderni mezzi di accertamento di compatibilità, squilibrii e rea¬ 
zioni violente e di azione malsicura, mentre al contrario offre ogni volta 
elementi di gran pregio sui quali si può fare sicuro affidamento. 

Per quello che si riferisce alle modalità da seguire per ottenere i mi¬ 
gliori risultati ricorderò che è preferibile l'uso di sangue puro a quello di 
sangue reso incoagulabile in quanto è accertato da una serie numerosa di 
osservazioni che l'aggiunta delle più comuni sostanze anticoagulanti (ci¬ 
trato di sodio, arséno-benzolo, glucosio, irudina) porta a modificazioni più 
o meno notevoli, ma sempre sensibili della struttura piasmatica e della vi¬ 
talità cellulare. 

Riguardo alle modificazioni dell'equilibrio colloidale del plasma, pure 
essendo difficile precisare in cosa consistano, appare tuttavia accertato che 
ad esse principalmente si debbano attribuire le reazioni frequenti e spesso 
imponenti che si sogliono osservare dopo una trasfusione con sangue c:i- 
tratato. Hunger, Pauchet, Mino, Bécart e molti altri studiosi della trasfu¬ 
sione, affermano in base a gran numero di osservazioni personali, che nel 
60-80 % dei casi trattati con sangue ci tratato si osservano brividi, rialzi ter¬ 
mici notevoli, malessere profondo e spesso vertigine, nausee e vomito, rea¬ 
zioni vasomotorie di diverso genere quali eruzione di eritema, orticaria, ecc., 
stati di depressione generale della durata di qualche ora. Usando al con¬ 
trario sangue puro ed eseguendo in modo corretto la trasfusione e cioè in 
recipienti paraffinati e con sufficiente rapidità (non devono trascorrere più 
di 8-10' dal prelievo alla completa iniezione del sangue), non si osservano 
mai reazioni sgradevoli di entità apprezzabile. Uno studio accurato e molto 
dimostrativo compiuto da Mino e Garlasco nella Clinica Medica di Torino 
depone, con tutte le garanzie ed i controlli necessari ad una ricerca speri¬ 
mentale, nettamente in favore dell’uso di sangue puro. 

Questi autori hanno praticato in una serie di individui, successiva¬ 
mente, autotrasfusiomi di sangue puro, di sangue citratato o con irudina, 
nonché iniezioni di globuli rossi lavati ed iniezioni di siero fisiologico ci¬ 
tratato per controllo. Il comportamento dei soggetti in esame alla intro¬ 
duzione di queste diverse sostanze è stato il seguente: 
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1; L iniezione di sangue puro, prelevato con siringa paraffinata ed 
eseguita immediatamente dopo il prelievo non è stala seguita mai da alcun 
segno di reazione generale. Non furono osservate modificazioni del numero 
dei leucociti tali da far pensare al manifestarsi di una crisi emoclasica. 

. iniezione della stessa quantità di sangue, trattato questa volta 
con citrato di sodio o con irudina è stata al contrario seguita costantemente 
da variazione del numero di leucociti col quadro classico della crisi emo- 
clasica di Widal, con leucopenia massima dopo 45’ circa dopo la trasfusione 
Contemporaneamente l’ammalato ha avvertito malessere generale, nausea, 

Illividì, cefalea, con febbre più o meno elevata. 

L’introduzione di siero fisiologico citratato o di globuli rossi lavati 
dello stesso individuo o di individui dello stesso gruppo non è slata se- 
guita da alcun fenomeno rilevabile. 

Da queste ricerche risulta chiaramente che l’aggiunta al sangue di so¬ 
stanze anticoagulanti, deve determinare modificazioni sensibili nel plasm i 
con probabile alterazione nella struttura delle sostanze proteiche cosicché 

queste assumono proprietà identificabili o per lo meno molto simili a quelle 
delle proteine eterogenee. 

Se queste osservazioni non fossero sufficienti di per se a dimostrare i! 
danno determinato dagli anticoagulanti sull'integrità piasmatica del san¬ 
gue. s, potrebbero ricordare ancora altre ricerche che concórrono in varia 
misura ed m diverso senso a convalidare la nostra convinzione. Sempre per 
quel che s. riferisce al plasma vi sono esperienze che depongono per una 
riduzione del suo potere battericida, nonché dell’indice opsonico del siero 
m seguito ad aggiunta di citrato e di glucosio (Pinardi, Drinker e Brittin- 
gham Unger). Così pure è stata segnalata la formazione di sostanze anli- 
complementan dimostrabili con la deviazione spontanea della reazione di 
Wassermann senza aggiunta di antigene (Unger, Pinardi). Dogliotti infine 
ia potuto constatare che mentre raggiunta di sangue puro non determina 
sensibili variazioni di tono sull’intestino o sull’utero isolati e posti in li¬ 
quido di Rmger ossigenato, l’aggiunta di sangue citratato o con sulfarsenol. 
determina spesso modificazioni, di regola in aumento, del tono e della am¬ 
piezza di contrazioni: fatto questo che ricorda molto da vicino il potere 
contratturante del siero di sangue (Samelson, Viale, Chistoni, Dale) potere 
che a sua volta è stato interpretato come dovuto alla formazione nel siero 
stesso, durante la coagulazione del plasma, di prodotti di scomposizione 
della colina, aventi azione antagonista all’adrenalina. 

Per quello ancora che si riferisce alla vitalità cellulare, è meno con¬ 
corde il parere dei ricercatori, perchè se da un lato vi sono osservazioni che 
depongono per la perfetta conservazione morfologica e funzionale dei gio¬ 
ie i iossì e dei globuli bianchi dopo alcune ore di conservazione in solu¬ 
zione fisiologica citratata (Hedon, (Pevton Rous, Tourner), risulta d’altra 
parte da osservazioni egualmente convincenti, che modificazioni minime 
ma apprezzabili di forma si possono avere in un certo numero delle cellule 
del sangue già dopo alcune ore di permanenza nel liquido cifratalo (Gi¬ 
rami. Drinker e Brittingham, Unger). Risultati ancor più interessanti tro¬ 
viamo negli studi falli per determinare, nei limili del possibile, la vitalità 
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u di conseguenza il potere funzionale dei globuli del sangue. Pinardi ha 
riscontrato « in vitro » resistenza globulare massima per il sangue puro e 
resistenza leggermente decrescente per il sangue citratato o reso incoagula¬ 
bile con sulfarsenol o con siero glucosato. Dogliotti ha descritto un caso 
clinico avente valore di esperimento in cui avendo avuto occasione di pra¬ 
ticare due trasfusioni di 400 cc. ognuna nello stesso ammalato, a due mesi 
di distanza, per la stessa indicazione (ematuria), ha constatato impiegando 
il metodo di Asby (conteggio dei globuli trasfusi isolali mediante l'isoag- 
glutinazjone dai globuli rossi dell’ammalato) che la persistenza dei globuli 
rossi iniettati è stata di gran lunga superiore dopo la trasfusione di sangue 
puro che non dopo la trasfusione con sangue citratato. Difatti dopo un¬ 
dici giorni dal primo intervento vi erano ancora in circolo in buon numero 
i globuli trasfusi mentre già Ire giorni dopo il secondo intervento non se ne 
trovavano più che in misura assai limitata. 

In conclusione adunque noi ci dichiariamo nettamente in favore del¬ 
l’impiego di sangue puro che oltre alPoffrire le massime garanzie di inno¬ 
cuità, acconsente una utilizzazione integrale delle proprietà biologiche, pia¬ 
smatiche e cellulari, nonché una più completa conservazione dei principi 
umorali di più nota efficacia nella lotta contro l’agente infettivo. 

Altro problema importante che ci dobbiamo porre in questa forma di 
terapia delle malattie infettive è il seguente: basta trasfondere sangue puro 
in un individuo qualsiasi od è necessario o per lo meno molto più conve¬ 
niente usare sangue immunizzato di donatori vaccinati o se possibile di do¬ 
natori convalescenti della malattia stessa per cui si richiede la trasfusione! 1 

Secondo gli studi di Wright e dei suoi collaboratori, l'immunizzazione 
preventiva del donatore coi germi stessi della malattia che si vuol combat¬ 
tere od anche con stock-vaccini accresce in misura sensibilissima il potere 
antibatterico ed antitossico del sangue che si dovrà trasfondere: e questo 
corrisponde del resto alle più attendibili cognizioni attuali sullimmunità 
acquisita artificiale. Ma è in pratica facilmente applicabile questo metodo! 1 
Certamente no e noi crediamo lo si debba riserbare a pochi casi di partico¬ 
lare gravità e di lunga durata, qualora si siano manifestate insufficienti le 
trasfusioni fatte da donatori comuni. 

In quanto poi alla proposta di usare sangue di donatori convalescenti 
dell’infezione in causa, applicata con successo nel lifo per la prima volta da 
Mac Clure e Dunn, ed in singoli casi nelle forme più gravi dell’influenza 
(Ross e Hund), in certe forme eruttive (Ribadeau-Dumas, Brissaud), noi 
siamo ben convinti della sua razionalità ma anche altrettanto delle diffi¬ 
coltà pratiche della sua realizzazione essendo cosa ovvia che non si possa 
disporre a volontà di un convalescente delle più comuni malattie infettive 
per trasformarlo alla prima richiesta in donatore immune'. 

Per poter usare con la necessaria prontezza di questi metodi sarebbe, 
necessaria una organizzazione che presso di noi non esiste e che si potrebbe 
concretare in un centro unico per la trasfusione per ogni grande nucleo 
ospedaliero, fornito di personale specializzato e con mezzi tecnici, e sopra¬ 
tutto economici sufficienti per poter disporre non solo di un certo numero 
di donatori comuni dei diversi gruppi, ma anche di donatori professioni- 
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sti preventivamente vaccinati ad intervalli regolari, contro le più comuni 
forme infettive. Finché non si sia raggiunta questa forma di assistenza spe¬ 
cializzata dovremo limitare nella grandissima maggioranza dei casi la no¬ 
stra opera all impiego di trasfusioni con sangue normale e solo eccezional¬ 


mente ricorrere ad una stimolazione preventiva dei poteri antitossici ed an¬ 
tibatterici del donatore scelto fra un parente od una persona singolarmente 
volonteiosa che si sottoponga ad una vaccinazione od anche semplicemente 
ad una delle comuni iniezioni leucoattivanti. 

Per una comune vaccinazione antistafilococcica -Wright consiglia la 
dose di un miliardo di germi, per il tifo di cento milioni. Ramson Hooker 
a sua volta procede nel seguente modo: prepara un vaccino polivalente 
o se possibile coi germi stessi della infezione in causa e pratica al donatore 
iniezioni successive a quattro gio'rni di distanza. Dopo cinque, sei iniezioni 
il donatore è pronto. Successivamente consiglia di iniettare 150 milioni di 
streptococchi e 40 milioni di stafilococchi quando si usa un vaccino misto. 
La quantità di sangue da trasfondere deve essere elevata fino a 600-800 cc. 
possibilmente in dosi frazionate di 200 cc. ognuna. L’inconveniente di que¬ 
sto metodo consiste nel tempo necessario per raggiungere la voluta immu¬ 
nizzazione a meno di avere, come ho detto, a disposizione donatori già 

pronti, tenendo presente in questo caso che il periodo di immunità relativa 
si conserva per circa 2 mesi. 


1 auchet per ottenere più rapidamente la preparazione del donatore con¬ 
siglia di iniettargli un lipo-vaccino con dosi progressive (da 1/2 cc. a 2 cc.) 
per quattro giorni successivi. 

Quali sono i risultati segnalati dai diversi autori che hanno usato di 
questo metodoP La letteratura riporta ormai un notevole numero di risposte 
ed il giudizio complessivo si può ritenere come nettamente favorevole. Ri¬ 
corderò a titolo di documentazione la statistica di Waugh di 39 setticemie 
trattate con trasfusioni e seguite da 35 guarigioni, quella di Polak con 4 
casi di trombo-flebite e 7 di setticemia con un solo decesso, i 27 casi di gravi 
infezioni chirurgiche comunicati da Dogliotti : 6 di peritonite purulenta ge¬ 
neralizzata con due guarigioni e miglioramento transitorio in tre, 3 settico- 
piemie con due guarigioni e benefizio transitorio nel terzo; tre casi di flem¬ 
moni progressivi del collo con guarigione in due e morte nel terzo (diabe¬ 
tico); sette casi di setticemia puerperale con cinque guarigioni; due casi di 
angiocolite infettiva venuti a guarigione; due casi di pelviperitonite persi¬ 
stente guariti; tre casi di tubercolosi chirurgica grave migliorati in modo 
sensibile. In tutti questi ammalati Dogliotti ha trovato dopo la trasfusione 
un aumento dell’indice battericida di Philipp 17 volte su 26, aumento del- 

1 indire opsonico 11 volte su 17, aumento dell’indice fagocitario 7 volte 
su 10. 


Colebrook e Storrer osservarono miglioramento clinico e modificazioni 
favorevoli dell’indice battericida in tifosi e setticemici, Stetson Ruftis, Le¬ 
wis, Hadiipetos, Lindemann, ottennero guarigioni in numerosi casi di set¬ 
ticemia, alcuni dei quali con streptococco coltivabile dal sangue. Martin si 
dichiara entusiasta del metodo nelle infezioni del sistema urinario (cistiti 
purulente, nefriti settiche acute, ascessi prostatici). Brown e Swett. Ross e 
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ijuud usarono con successo la trasfusione nelle polmoniti influenzali; 
Coenen, Hartliung, Haberland nella gangrena gassosa, Maduro nelle setti¬ 
cemie di origine otitica. Kabelik ebbe guarigione in sei casi di tifo esante¬ 
matico, Mac Giure e Duìni in numerosi casi di tifo addominale usando san¬ 
gue di convalescenti. 

Usando donatori preventivamente vaccinati, ebbero successi notevoli 
Ramson Ilooker in setticemie ed in forme di sepsi chirurgiche localizzate 
gravissime, Little nel corso di una setticemia post-pneumonica, Pauchet nel 
corso di setticemie stafilococciche. D’Asaro in un recentissimo contributo 
sull emoterapia nelle infezioni dei bambini ottenne brillanti successi in sog¬ 
getti affetti da osteo-artrite-tubercolare, da sepsi post-morbillosa, da sepsi 
del cuoio capelluto, in forme di eczema cronico, in postumi di pleurite tu¬ 
bercolare. Rabino e Ravazzoni in un interessante studio sull’efficacia della 
trasfusione nella tubercolosi polmonare, ottennero risultati soddisfacenti 
usando trasfusioni ripetute di quantità medie di sangue puro normale 
(200-300 cc.) o di sangue di convalescenti di forme tubercolari. Essi ebbero 
ad osservare come dopo la trasfusione ammalati che si trovavano prima in 
istato di assoluta allergia, presentassero positivo il fenomeno di Rock e la 
cutireazione. Essi credono che la trasfusione, sopratutto se con sangue di 
convalescenti, esplichi immediatamente una forte azione neutralizzante sulle 
tossine tubercolari per cui si spiega il benefizio soggettivo subito avvertito 
dai loro ammalati: senso evidente di maggior forza, aumento dell’appetito, 
maggior vivacità, sonno più facile, diminuzione della temperatura, dimi¬ 
nuzione di frequenza del polso. 

In contrasto con quesla ingente mole di osservazioni si esprimono al¬ 
cuni studiosi come Kevnes, Baldwin, Opitz e pochi altri i quali ebbero 
scarso vantaggio dal metodo nei loro ammalati. Weil e Isch-Wall pure fa¬ 
vorevoli alla trasfusione in genere, ritengono a loro volta che nelle forme 
infettive sia più efficace l’uso di sieri normali od immuni. Analizzando que¬ 
sti pareri contrari o discordi è opportuno tener presente che non è facile 
un giudizio di gravità nel decorso di un’infezione e che di regola i casi 
trattati con la trasfusione • vengono scelti fra quelli più disperati. Non si 
può quindi senz’altro affermare che la trasfusione non abbia servito o non 
abbia influenza alcuna sulle malattie infettive solo perchè alcuni ammalati 
così curati sono morti: è sufficiente a nostro modo di vedere che l’amma¬ 
lato presenti un sensibile, anche se temporaneo miglioramento soggettivo 
ed obbiettivo (temperatura, polso, aspetto delle lesioni locali, ecc.), per af¬ 
fermare che la trasfusione serve, anche se dopo uno o pochi giorni si ha 
nuovo peggioramento e l’ammalato precipita. Ricorderò inoltre che l’im¬ 
piego della trasfusione deve essere disciplinato in modo da seguire alcune 
regole molto importanti per il suo successo. 

Queste regole sono essenzialmente le seguenti : fare trasfusioni ripetute 
e non una sola, usare quantitativi complessivamente elevati di sangue 
(600-800 cc.), far precedere alle trasfusioni un salasso di sangue in quanti¬ 
tativo variante da 100 a 200 cc., praticare contemporaneamente abbondanti 
ipodermoclisi o fleboclisi per favorire l’eliminazione delle sostanze tossiche, 
usare largamele ed energicamente di tutti gli altri sussidi che la terapia 
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medica e chirurgica ci offrono caso per caso. Seguendo questo programma 
e nostro convincimento che si debbano ottenere i migliori risultati che sia 
possibile conseguire allo stato attuale delle nostre conoscenze nella lotta 
contro alcune delle più gravi forme infettive, solitamente ribelli ai comuni 
metodi di cura. 

Riferirò ora i casi da me osservati che, pur non numerosi, offrono, 
esempi dimostrativi delle possibilità della trasfusione in questo campo com¬ 
plesso, difficile e tanto discusso. 

Le trasfusioni furono da me eseguite usando sangue puro, seguendo il 
metodo ed usando lo strumentario del collega Dogliotti, previa determina¬ 
zione di gruppo ed accertamento del buon stato di salute del donatore. Non 
ebbi a lamentare in alcun caso difficoltà tecniche nè sgradevoli reazioni od 
incidenti. Dirò di volta in volta quali furono le dosi usate. 


Caso I. — F. Celeste, anni 45. Nulla di notevole nell’anamnesi famigliare e remota,, 
donna in discrete condizioni di nutrizione, colorito pallido, tinta subitterica della cute 
e delle sclere. Da 20 giorni è in cura per setticemia iniziatasi da puntura settica al 
dito indice della mano sinistra. La piccola ferita è guarita in pochi giorni mentre già 
24 ore dopo l’ammalata avvertiva brividi intensi, malessere profondo e presentava tem¬ 
peratura elevata (39°-40°) con comparsa di strie di linfangioite al braccio ed adenopatia 
ascellare. Curata dal suo medico con impacchi locali ed iniezioni di siero antistrepto- 
coccico, la temperatura si mantenne sempre fra i 38°-40°. Milza ingrossata, paresi inte¬ 
stinale persistente. Polso 100-130. Chiamato per l’incisione di un ascesso intercostale 
ho isolato uno streptococco emolitico. Dopo qualche giorno si manifestarono due altri 
ascessi all’avambraccio ed alla fossa iliaca destra. La loro incisione diede esito ad ab¬ 
bondante pus. Persistendo temperatura elevata e decadendo le condizioni generali della 
paziente con lo stabilirsi di una progressiva anemia (g. r. 2.200.000; inizio trattamento- 
con trasfusioni prelevando sangue da due donatori. Ho praticato progressivamente 4 
trasfusioni: le prime due senza alcuna preparazione del donatore; le altre due dal se¬ 
condo donatore nel frattempo vaccinato con tre- iniezioni di vaccino preparato dalla 
cultura dello streptococco causa della malattia. Le trasfusioni furono fatte a distanza 
di 3 o 4 giorni. Contemporaneamente venivano praticate ipodermoclisi clorurate di 
500 cc. prò die. Prima della prima e terza trasfusione fu fatto salasso di 100 cc. di 
sangue circa. 

Già dopo la prima trasfusione l’ammalata avvertì un certo senso di sollievo. Dopo 
la terza si ebbe una netta diminuzione della temperatura con miglioramento dello stato 
generale con carattere di persistenza e progressività: aumento dell’appetito, aspetto in¬ 
solitamente vivace, colorito più roseo, regolarizzazione delle funzioni intestinali. La se¬ 
crezione purulenta delle ferite operatorie si riduce rapidamente e dopo la 4 a trasfusione 
l'infezione era praticamente dominata. 

Globuli rossi prima della l a trasfusione: 2.200.000 

» » dopo la 2 a » 2.800.000 

» » » » 4 a » 3.400.000 

Potere battericida del sangue prima della trasfus. rispetto allo stafilococco: l a pia¬ 
stra: 96 colonie; 2 a piastra: 110 colonie. 

Id. id. dopo la 2 a trasfusione: l a piastra: 180 colonie;'2 a piastra: 190 colonie. 

Id. id. dopo la 3 a trasfusione: l a piastra: 74 colonie; 2 a piastra: 42 colonie. 


Caso li. — M... Teresa, a. 32. Sepsi puerperale. Da dieci giorni febbre elevata (39°-41°) 
intermittente, con tutti i caratteri di una forma gravissima di setticemia: lingua 
asciutta, milza ingrossata, brividi intensi e prolungati, polso frequente con minaccia 
di collasso cardiaco ad ogni crisi. Stato di progressiva anemia. Furono tentati senza 
successo i mezzi comuni di cura: siero, ipodermoclisi, ascesso di fissazione, metalli col¬ 
loidali. Continuando nella pratica delle ipodermoclisi giornaliere, si inizia il tratta- 
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mento con trasfusioni medie ripetute. Furono praticate 6 trasfusioni di 200 cc. a 3 
giorni di distanza. Le ultime due furono fatte da donatore preparato con due iniezioni 
di nucleinato di sodio. L’ammalata ha sopportato senza alcuna reazione sgradevole le 
diverse trasfusioni. Dopo ognuna avvertiva un certo senso di sollievo, maggior tran¬ 
quillità, la temperatura presentava di solito delle remissioni persistenti per 24-48 ore. 
Tuttavia dopo due-tre giorni ritornavano i brividi con rialzi termici a 39-40. Dopo la G a 
trasfusione si ebbe un periodo di benessere relativo che pareva preludere alla guari¬ 
gione: dopo una settimana si ebbe riaccensione del fatto infettivo e per sopraggiunta 
complicazione polmonare con probabile ascesso sottodiaframmatico: l’ammalata venne 
a morte. 

Globuli rossi prima della l a trasfusione: 1.800.000 

» » dopo la 2 a » 2.200.000 

» » » » 4 a » 2.100.000 

» » » » 6 a » 2.500.000 

Potere battericida del sangue prima della l a trasfusione: l a piastra: colonie 800; 
2 a piastra: colonie 2000 circa. 

Potere battericida dopo la 2 a trasfusione: l a piastra: colonie 1200; 2 a piastra: co¬ 
lonie 600. 

Potere battericida dopo la 5 a trasfusione: l a piastra: colonie 950; 2 a piastra: co¬ 
lonie 1100. 

Gaso III. — /. Maria, a. 32. Nulla di notevole nelFanamnesi. Da un mese è in letto 
per tifo addominale con decorso di particolare gravità con fenomeni tossici generali 
molto preoccupanti. Manifestatisi due voluminosi ascessi alla gamba ed alla radice della 
coscia, fui chiamato per il loro trattamento chirurgico. Aperti largamente gli ascessi, 
le medicazioni giornaliere dimostravano mancanza di qualsiasi tendenza alla guarigione, 
con secrezione copiosa e con scarsa reazione di difesa delle parti vicine. Dopo una set¬ 
timana per l’incessante estendersi dello scollamento purulento e continuando a peggio¬ 
rare lo stato generale, si inizia il trattamento con trasfusioni. Furono fatte tre trasfu¬ 
sioni di 250-200-200 cc. da donatore normale a distanza di 5 giorni una dall’altra. 

Le trasfusioni non determinarono alcuna reazione immediata. Dopo la seconda si 
iniziò un sicuro miglioramento delle condizioni generali, con diminuzione della tem¬ 
peratura e della frequenza del polso, risveglio dell’appetito, ecc. Le ferite operatorie si 
andarono progressivamente detergendo e l'ammalata venne a guarigione in pochi giorni 
a datare dall’ultima trasfusione. 

Globuli rossi prima della l a trasfusione: 3.900.000 

» » dopo la 2 a » 4.200.000 

» » » » 3 a » 4.200.000 

Potere battericida del sangue verso il bacillo di Eberth, prima della l a trasfusione: 
l a piastra: colonie 3000; 2 a piastra: colonie 2500 (a 4 h. di distanza). 

Potere battericida dopo la 2 a trasfusione: l a piastra: colonie 3600; 2 a piastra: co¬ 
lonie 50. 

Gaso IV. — F. I.., giovane di 22 a. con grave tubercolosi dell’anca e del ginocchio, 
con tendenza evolutiva e febbre elevata. Condizioni generali scadenti. Da due anni è 
in cura senza vantaggio alcuno. GL R. 3.300.000, Hb. 50. Grazie a due trasfusioni di 
300 cc. ognuna fatte a 10 giorni di distanza Luna dall’altra si è potuto osservare un 
miglioramento graduale e rimarchevole: un mese dopo la febbre era pressoché scom¬ 
parsa, era diminuita la tumefazione periarticolare ed i dolori molto ridotti. L’amma¬ 
lato ha ripreso a nutrirsi abbondantemente ed é aumentato di peso. GL R. 4.200.000. 
Hb. 70. 

Potere fagocitano del sangue rispetto al bacillo di Koch prima delle trasfusioni: 12%. 

Id. id. dopo le trasfusioni: 28%. 

Gaso V. — R... Luigi di 61 a., affetto da pionefrosi, operalo di nefrectomia da 
circa due mesi. Persistono condizioni generali molto scadenti, febbre irregolare con ele¬ 
vazioni saltuarie a 39, 39,5. Suppurazione persistente della ferita operatoria grigiastra 
e senza segni di reazioni circostanti 
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hi praticano due trasfusioni da donatori comuni. Lentamente si ottiene una ripresa 
generale di forze, con reazione locale assai evidente cosicché in una settimana la ferita 
appare detersa e sanguinante. L’ammalato è migliorato progressivamente 

!•: So”. ’c." rC P ' lm * r " P ' U ° 

Id. id. dopo le trasfusioni: 1°: colonie 196; 2°: colonie 40. 

RIASSUNTO. 

Sostiene che la trasfusione di sangue puro fornisce direttamente allar¬ 
gali.smo una grande quantità di sostanze utili a combattere lmfezione ed 

l 1 del P ar r ere che r, P elute S^ndi trasfusioni (600-800 cc.) possano vincere 
orme mtettive gravi e ribelli ai comuni metodi di cura. 

Riporta 5 casi di infezione chirurgica così trattati con 4 esiti in guari- 

gione, corredandoli di ricerche sul comportamento dei globuli rossi e del 
potere battericida del sangue. 
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Ospedale civico di Cesenatico (Forlì) 


Contributo allo studio delle esostosi osteogenetiche. 

Doti. E. Capecchi, chirurgo-direttore. 


L’argomento delle esostosi osteogenetiche dette anche di crescenza e 
idiopatiche è stato ed è tuttora oggetto di continue discussioni, fte fanno 
fede la larga messe di osservazioni e le numerose memorie pubblicate in 
inerito tanto in Italia che all Estero. Quantunque grandi passi siano stati 
fatti mercè 1 aiuto sopratutto della radiologia per distinguerle da altre pro¬ 
duzioni ossee con le quali erano prima confuse, pur tuttavia l’argomento 
lesta ancora insoluto per la disparità di vedute e di teorie messe in campo 
(lai più autorevoli autori sopratutto per spiegarne la patogenesi. 

Gli antichi autori chiamavano esostosi tutte le tumefazioni che pren¬ 
dendo sviluppo dallo scheletro si mostravano grossolanamente costituite 
da tessuto osseo. Fu il Yerduc per il primo a tentarne una differenziazione, 
distinguendo le esostosi sifilitiche dalle gottose; in seguito Léclev vi aggiunse 
anche le scorbutiche. Spettò poi ad Astfey Cooper (1818) per primo il ri¬ 
chiamare 1 attenzione sull’esistenza nelle ossa di tumori cartilaginei ed ossei 
che comprese sotto il nome di « esostosi cartilaginee ossificanti », associando 
in esse tanto gli encondromi che quelle che si sviluppavano alla superficie 
delle ossa. Tali formazioni ossee furono in seguito studiate da Lohstein, 
Cruveilhier, Paget, Kienback, Soulier, Boerhaave, Virchow, Broca, Nélaton, 
"Volkmann, Roux, Trillarne, Maillard, Beduschi, Griolet ed altri. Questi 
ultimi in ispecie coi loro studi e con le loro ricerche contribuirono a riordi¬ 
nare le fila dell'intrigata matassa e a dare di questa malattia un quadro cli¬ 
nico a sè sul quale oggi finalmente tutti gli AA. concordano. 

Oggi lilialmente le esostosi osteogenetiche o di crescenza, dette anche 
osteofiti dal Lolestein, e dal Gruveilhier osteocondrofiti, si differenziano per 
caratteri propri e ben definiti dalle esostosi professionali e sifilitiche, da 
quelle di origine infettiva più comune (tifiche, reumatiche, pneumoni- 
che, ecc.), dalle esostosi apofisarie dette « osteomi parosteali di Virchow », 
dalle esostosi così dette parenchimatose, dall’osteite rarefacente, dalle eso¬ 
stosi spongiose delle osteo-artriti tubercolari di Gliick, ecc. che sono tutte 
esostosi sviluppate a spese del periostio e del midollo ma che non sorgono 
dalla^carlilagine epifisaria. 
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L esostosi osteogenetica si può definire col Poncet : una produzione os¬ 
sea che si sviluppa sullo scheletro nel periodo dell’accrescimento, senza 
tendenza ad aumentare dopo che lo scheletro ha compiuto il suo sviluppo, 
che è quasi sempre ereditaria, sia che si tratti di una ereditarietà esostosica 
vera, sia che si tratti di una ereditarietà eteromorfa (altre malformazioni 
congenite - Reinicke), e che dal punto di vista istologico è costituita da tes¬ 
suto osseo identico all'osso normale, sviluppato a spese d una cartilagine che 
gli è propria. 

Sulla genesi delle esostosi osteogenetiche però vi è ancora disparità di 
vedute e forse ancora molto si scriverà a riguardo persistendo tuttora le 
discussioni se esse siano la conseguenza di malattie infettive acute o cro¬ 
niche, come pure d’intossicazioni generali o di esagerata o disordinata fun¬ 
zionalità della ghiandola tiroide, o dell’ipofisi, o di altre ghiandole endo¬ 
crine. 

Senza avere la pretesa di portare luce sull’argomento discusso dai mi¬ 
gliori e più illustri ricercatori e 1 studiosi, sono tratto ad entrarvi riferendo 
tre casi di esostosi osteogenetiche capitati alla mia osservazione in tre mem¬ 
bri della stessa famiglia in uno dei quali coesisteva la presenza di un sar¬ 
comi periosteo dell’ala iliaca sinistra. 

I,a storia dei tre p. è in succinto la seguente: 

Caso I. — G. Antonio fu Gaspare, di anni 60, contadino, nato a Senigallia ed 
ivi residente fin dalla nascita. Padre e madre morti a tarda età, il primo per ictus apo¬ 
plettico, la seconda per broncopolmonite. Non sembra dalle deposizioni del p. che i ge- 
nilori siano stati portatori di malformazioni ossee visibili nè risulta che altri parenti 
ne abbiano avute in maniera appariscente. 

L’anamnesi, è assolutamente negativa, sia negli ascendenti che nei collaterali, per 
la sifilide, la tubercolosi e l’alcoolismo. 

Nato a termine da parto normale. Ha avuto allattamento materno. Non ha sofferto 
di alcuna malattia importante e nemmeno dei comuni esantemi dell’infanzia. Crebbe 
normalmente; cominciò pressoché all’età di 12 mesi e non mostrò mai segni di rachi¬ 
tismo. L’intelligenza ò normalmente sviluppata. Nega in modo reciso la iues e le altre 
malattie celtiche. È bevitore di vino senza abusarne. Si è sposato all’età di 28 anni con 
una donna sana dalla quale ha avuto 6 gravidanze normali e nessun aborto. Dei figli, 
due sono morti in tenera età, rispettivamente di enterite e di polmonite. Un figlio, por¬ 
tatore di numerose esostosi, di cui più innanzi riferiremo la storia, è morto all’età di 
25 anni per cachessia dovuta ad un voluminoso osteo-sarcoma. Un altro figlio, aneli’esso 
esosiosico e che sarà anche lui oggetto di illustrazione, è tuttora vivente ed apparente¬ 
mente sano ed ha l’età di 30 anni. Due figlie adolescenti sono viventi e sane ed in esse 
non è possibile riscontrare alcun segno di alterazioni ossee. 

Ha goduto sempre buona salute. All’età di 8-10 anni il p. fa risalire vagamente la 
insorgenza delle masse esostosiebe esistenti agli arti inferiori che egli aveva notato per 
un certo ingrossamento dei due estremi delle gambe, cui non aveva mai dato soverchia 
importanza e per il quale non ha mai sofferto alcun disturbo. 

Esame obbieltivo. — Fatta eccezione per lo scheletro, nulla di importante o di pa¬ 
tologico si rileva all’esame clinico dei vari apparati. È da notare che il soggetto, di sta¬ 
tura piuttosto piccola per una certa sproporzione fra il tronco e gli arti, non presenta 
notevoli deformità scheletriche ad eccezione di un leggero valgismo degli arti inferiori. 
Si presenta di colorito roseo e con masse muscolari bene sviluppate e toniche. 

Palpando lo scheletro non si rileva nessuna traccia di rachitide pregressa, ma su 
di esso è facile constatare la presenza di numerose sporgenze più o meno prominenti 
al disotto della pelle, dure e facenti parte con l’osso sottostante. Dette tumefazioni sono 
solamente diffuse alle ossa lunghe eccezione fatta per le ossa degli avambracci e per 
le clavicole. Anche le ossa delle mani e dei piedi restano immuni. Non si nota su di 
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sione' enérgir! 0 ' 6 SP ° ntane0 ’ nè P rovocato anche con palpazione ed una pres- 

L esame radiologico eseguito sui più importanti segmenti di scheletro, sede di nro- 
duziom ossee abnormi, lia dato i seguenti risultati: 1 

Omero sinistro. Proiezione antero-posteriore (fig. 1).. _ La melafisi prossimale del- 
1 omero è notevolmente deformata ed ingrossata e presenta una diminuita trasparenza 
accentuata sopratutto verso il lato esterno con qualche area irregolare di tessuto mag- 
giormente addensato, ^a trabecolatura appare assai irregolare ed a larghe maglie. Dal 
profilo esterno e piuttosto lontano dal punto della cartilagine di coniugazione, con dire¬ 
zione trasversale, si stacca un discreto mammellone della grandezza press a poco di un 


r 



L. . 



Fig. 1 


Fig. 2 


uovo d uccello, irregolarmente calcificato e con trabecolatura disordinata. Il profilo me¬ 
diale si presenta deformato da un ispessimento arcuato avente pressapoco la struttura 
della diafisi colla quale fa corpo. 

Omero destro. Proiezione antero-posteriore (fig. 2). — La metafisi prossimale si 
presenta più deformata di quella del sinistro e la trasparenza ossea è maggiormente 
conservata tranne la parte supero-esterna. Dai profili laterale e mediale emergono due 
piccole salienze ossee, — di cui la laterale ha l’aspetto caratteristico di un piccolo fungo — 
e che olfrono radiologicamente diversa composizione della diafisi. 

Gamba destra. Proiezione ventro-dorsale (fig. 3). — La diafisi tibiale si presenta al¬ 
quanto scavata verso il lato esterno e si continua nei condili senza il normale assottb 
gliamento o collo. Il tono calcareo è più marcato che di norma in tutta la sua porzione 
estei na ed in quasi lutta la regione epifisaria superiore mentre è diminuito nell’estremo 
epitisario inferiore. Dal margine interno della regione preepifisaria superiore si distacca 
una formazione ossea che simula I aspetto di un piccolo fungo, a contorni leggermente 
marcati, a struttura areolare ed a contenuto calcareo inferiore a quello dell’osso matrice. 
Il margine esterno presenta una certa asprezza di contorno determinata da piccole sa¬ 
lienze ossee tli aspetto e struttura irregolare. L’epifisi tibiale inferiore presenta delle 
iriegolarità nel suo contorno laterale con trabecolatura e tono calcareo non uniformi. 
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La diafisi peroniera si presenta alquanto incurvata medialmente con trabecolatura 
irregolarmente distribuita e tono d'ombra accentuato. Il profilo mediale è irregolare. 
Sul suo estremo prossimale la testa del perone si articola colla tibia ad un livello infe¬ 
riore alla norma. Tutta l’epifisi corrispondente è alquanto ingrossata ed ha una traspa¬ 
renza notevolmente inferiore alla diafisi. Dal contorno mediale metafisario emerge una 
espansione spatoliforme, sfuggente inferiormente, a struttura ossea e ad intelaiatura 
alveolare. Due altre produzioni ossee di forma eguale e di grandezza diversa, ma molto 




Fig. 4. 


più piccole della precedente, trovansi a ridosso di essa. Un’altra escrescenza ossea si 
vede prodursi sul contorno mediale epifisario a larga base che si confonde totalmente 
nella massa tibiale. 

L’epifisi peroniera inferiore non presenta nulla di caratteristico all’infuori di una 
irregolarità di contorni a distribuzione trabecolare. 

Gamba sinistra. Proiezione ventro-dorsale (fig. 4). — La diafisi tibiale non pre¬ 
senta notevoli deviazioni normali sia nella forma che nella struttura. I contorni epi¬ 
fisari e metafisari deH’estremo prossimale appaiono marcatamente deformati per la 
presenza di numerose produzioni ossee di forma, di struttura e di trasparenza variabili. 
Il tono calcareo della massa ossea è particolarmente diminuito su tutta la sua parte 
mediale. Maggiore interesse desta piuttosto il perone il quale si presenta notevolmente 
alterato nelle sue linee anatomiche. Tutta l’epifisi è ingrossata, deformata da varie 
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J* * j « • * - un’estesa produzione ossea scapoliforme che si estende 

Im oltre la metà della metafisi tibiale. I capi articolari della tibia e del perone nel loro 
estremo distale sono aneli essi notevolmente deformati e confluiscono l’uno nell’altro 
per modo da costituire un unico pilone. 

Caso IL — G. Alessandro, di Antonio, di anni 22, contadino, nato e domiciliato a 

Senigallia. Padre esostosieo (vedi storia clinica precedente). Madre vivente e sana. Nato 

à termine da parto eutocico; ha avuto allattamento materno; primi passi a 13 mesi. Aon 

Im mai aiuto alcuna malattia degna di nota. Non si è mai accorto nè ha mai avuto 

disturbi che lo facessero minimamente orientare verso la esistenza delle alterazioni ossee 
per le quali è in esame. 

Uscirne obbiettivo. — Esso si presenta di aspetto sano, con pannicolo adiposo nor¬ 
male e cute e mucose rosee. La sua statura è inferiore alla nonna. Non esistono in lui 
vestigia di rachitide pregressa. Gli arti inferiori appaiono alquanto sproporzionati all’al¬ 





tezza del corpo presentandosi più brevi del normale. Le masse muscolari si presentano 
di sviluppo normale, mentre lo scheletro presenta le sue linee anatomiche variamente 
deformate specie in corrispondenza delle grandi articolazioni. Le ginocchia presentano un 
leggero valgismo. 

Esame radiologico dei principali tronchi scheletrici che presentano alterazioni ossee. 

Omero sinistro. Proiezione antero-posteriore. — Tutto l’estremo prossimale si pre¬ 
senta notevolmente deformato nella sua configurazione anatomica. Presenta una tra- 
becolatura grossolana ed irregolarmente distribuita con scarsa opacità non uniforme. Il 
profilo esterno è alterato da un ispessimento osseo alquanto uniforme e regolare dello 
spessore di circa mezzo centimetro che si inizia gradatamente dall’interlinea epifisaria 
e che termina bruscamente in prossimità della diafisi. Dal# profilo mediale si stacca in 
senso trasversale un grosso mammellone irregolarmente calcificato e con ampie e disor¬ 
dinate trabecolature. 

Omero destro. Proiezione antero-posteriore (fig. 5). — Anche la metafisi prossimale 
di questo oftre nella configurazione alcune note abnormi. Nel punto rii raccordo tra 
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melafisi e dialisi, dal lato esterno si nota un’eminenza ossea di minore densità del 
tessuto matrice protendentesi in avanti e trasversalmente; dal contorno mediale invece 
si staccano due piccoli speroni ossei di diversa torma e grossezza l’uno dall'altro ed 
arieti'essi aventi un tono calcareo notevolmente inferiore a quello del tessuto donde de¬ 
rivano. La calcificazione di tutta la metafisi è variabile c la trabecolatura irregolarmente 
distribuita. 


Gamba destra. Proiezione ventro-dorsale (fig. Gì. — L’epifisi tibiale superiore si pre¬ 
senta ingrossata da un ispessimento osseo che occupa tutto il lato esterno ed ha una 
densità leggermente inferiore al tessuto dal quale proviene con una trabecolatura ad 



# 


Fig. 6. 


Fig. 7. 



ampie maglie. Dal margine mediale si eleva, rivolto in basso, un discreto mammellone 
a scarsa ed irregolare densità calcarea. La diafisi e l’epifisi inferiore non presentano 
notevoli alterazioni. L’estremo superiore del perone si presenta rigonfiato, di contenuto 
calcareo un po’ ridotto, con struttura trabecolare a larghe maglie e mostra lungo i 
suoi contorni varie piccole salienze ossee. Dalla porzione centrale anteriore della me¬ 
tafisi distale di esso si diparte un’espansione ossea ovalare con direzione dal basso 
all’alto e verso l’esterno, di aspetto areolare ed irregolarmente calcificata, la quale ada¬ 
giandosi sopra la metafisi stessa ne determina un ingrossamento fusiforme. 

Gamba sinistra. Proiezione ventro-dorsale (fig. 7). — L’epifisi superiore del perone è 
anch’essa deformata per due espansioni ossee esistenti l’una sul contorno mediale e 
l’altra su quello laterale. La trabecolatura è ad ampie maglie e il tono d'ombra varia- 
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Gaso III. — G. Alfredo, di Antonio, di anni 25, fratello del precedente 

Aato da parto eutocico. Ha avuto allattamento materno. Dentizione e deambula 

deU’attuaIe P0Ca Aff° rmal H- Sembra n0n abbia S ° £ferto (li al ™" a malattia' importante prima 
attuale Afferma di aver notato alcune sporgenze ossee agli arti inferiori massime 

una di volume maggiore localizzata alla coscia sinistra fino da n^z/o p 

Al primi del marzo del 1920 cominciò a lamentarsi di dolori transitori e lievi 
.Ila regione i baca sinistra, specialmente al mattino nell'alzarsi dal letto dolori che 
poi durante d giorno cessavano. Dopo circa un mese detti dolori a carattere sordo e 
cupo come di un indolenzimento, si fecero più insistenti, accompagnandosi a delio 
ezza de 1 arto. Durante gli sforzi essi si acutizzavano sempre più compromettendo h 
funzionalità dell arto stesso. Il medico che allora lo visitò, lo curò come se si trattasse 
di una forma reumatica e gli prescrisse dei salicilici senza alcun giovamento Fu dono 

alla Tede TeTdòl' 0 ' *1 “ maIattla . che ^ si accors e di avere la parte corrispondente 
alla sede dei dolori alquanto gonfia e deforme. Per il timore di doversi assaettare 

a un intervento operatorio ristette dal chiamare nuovamente il medico e per due 

3SSaÌ Ìnt6nSÌ C ° n VÌ ° ,en " ^ a a cacaT 

ba ; l( ‘ f0r,l ;:' zi ( 0 "f, della ref ' rione iliaca sinistra e tutta la radice della coscia corri- 
pondente andò frattanto aumentando di volume progressivamente fino a raggiungere 
le proporzioni descritte nell’esame obbiettivo. g 

Non ebbe a suo dire, mai febbre. Notò invece un dimagrimento graduale unito 
a perdita di forze ed a malessere generale. fei.<uu.ue unno 

, 3 seltembre 1026 . costretto dall'intensità raggiunta dai dolori che non gli conce¬ 

devano mai riposo durante la notte, si decise a farsi ricoverare in ospedale 

riori LoTlato l'"' 0 ' T- SÌ preSenta 3 prima vis,a ■««■to nelle sue linee este- 

non. Lo stato d. nutrizione e notevolmente scadente, olivastro il colorito della cute 

fortemente pallide le mucose visibili, poco conservato il trofismo muscolare. L’attenzione 

LrfdTTuìa C , Plta daUa deformazione di tutta la regione ileo-pubica del lato sini- 

n ° I , radlCe della coscla corrispondente, le quali appaiono aumentate 

pressoché del doppio rispetto alle regioni controlaterali. La tumefazione ò maggiormente 

estrinsecata in corrispondenza della spina iliaca anteriore-superiore ed è solcata este¬ 
samente da un abbondante rete venosa superficiale. Al termotatto si nota un evidente 

in . t T Pe 7 ,tUra l0Cal - La in essa si presenta tesa, succulenta e non 
so lev Ulule in pieghe. La consistenza della tumefazione è dura, parenchimatosa, la pres- 
sione squisitamente dolente. 1 

Il tuniore non appare ben circoscritto e si diffonde verso il pube e la coscia La 

LeTinfo-da tei e . pass,va > dell’articolazione coxo-femorale è molto ridotta e dolentissima. 

Le linfoglandole inguinali e crurali sono aumentate di volume e dolenti 

Esaminando ancora lo scheletro si constata subito la presenza di numerose spar¬ 
so ttos tante Tal " 1 -", 0 pr0mi,lentì al disotto della pelle, dure e facenti parte con l’osso 
sottostante. Tal, intumescenze sono soltanto localizzate sulle ossa lunghe degli arti mani 

arl P . le ' eSC USI ’ e su di esse non si nota alcun dolore nè spontaneo nè provocabile 
anche con una forte pressione. 

Esaminando singolarmente i diversi segmenti scheletrici è possibile notare: in co t- 

osseenteite , regi ° ne P ra -epifisaria dell’omero di destra due discrete espansioni 

• ee piuttosto acuminate, a direzione centrifuga L’epifisi inferiore dello stesso sembra 


E. CAPECCHI: STUDIO DELLE ESOSTOSI OSTEOGENETICHE 


567 


leggermente aumentata di volume e deformata da piccole salienze ossee. Nessuna alte¬ 
razione è rilevabile palpatoriamente a carico delle ossa dell’avambraccio destro. 

L'omero di sinistra appare deformato in (piasi tutta la sua metà superiore per la 
presenza di asprezze ossee apprezzabili in tutto il suo contorno. La sua metà inferiore 
e l’articolazione del gomito appaiono indenni. A carico dell’avambraccio sinistro si nota 
soltanto un piccolo sperone osseo in prossimità del capitello del radio. Sia il femore 
di destra che quello di sinistra presentano sopì atutto nei loro estremi distali (figg. 8 
e 9) delle deformazioni prenunziatissime dovute ad ingrossamenti stalagmiformi che 



Fig. 8 


partendo dalle regioni epifisarie si dirigono in direzione dell’asse diafisaria. Nel punto 
di unione laterale fra la diafisi e la metafisi del lato destro si palpa una voluminosa 
proliferazione ossea (fig. 8\ a superficie irregolare con larga base d’impianto che fa da 
matrice superiormente ad un grosso cordone osseo lungo pochi centimetri che si adagia 
assialmente sulla regione diafisaria con la quale non sembra intimamente aderente. 

Il femore sinistro presenta ancora, al livello del suo terzo inferiore col terzo medio, 
anteriormente, una grossa massa (fig. 10) di durezza calcarea, delle dimensioni di un 
grosso mandarino, a margini bizzarramente frastagliati, riproducente grossolanamente 
l’aspetto di un cavolfiore e che aderisce intimamente all’osso. 

Anche le due tibie e i due peroni presentano deformazioni e produzioni ossee 
meno marcate ma colle caratteristiche pressoché eguali a quelle già descritte negli altri 
segmenti scheletrici. 

La reazione del Wassermann, fatta eseguire sul siero di sangue del p., riuscì ne¬ 
gativa. 

L’esame del sangue dotte il seguente risultato: globuli rossi 2.900.000, Hgb. 38, va¬ 
lore globulare 0,65. Negli strisci, globuli pallidi, anisocitosi, leggera policromasia. Glo- 



IL POLICLINICO 


5tia 


“ d ‘ ’**■ eoslnoflli 2, b,„m, ,, 

del tessuto osseo e resistenza di nicooli i ■ 1 1 , aC ° . COn USUIa abbastanza estesa 

Ut " if 

-» «nas? ™- 

3‘si *. “t 

esostosi osteogeuetiche o cartilaginee, multiple od anche, più semplicemente 

' ^VedX'T 1116 ; d i n ° mÌnata da 0mbrédanne malattia osteogenetica. 
Vedremo durante la trattazione di questa affezione in che rapporto di 

nostifr'^nT P ° SS: ! melterS1 , d tUm ° re maIi §' 110 di cui era affetto uno dei 
P ’ LOn le esostosl cartilaginee multiple di cui intendiamo occuparci. 

nrPf ,u" Qt ° mia r° l ° g T T Le eS ° StOSÌ osteo 8' ene tlche si impiantano con 
preihlezione suile ossa lunghe ma possono anche localizzarsi su tutte le parti 

de lo sche etro comprese le ossa del cranio e della faccia. Lortat-JacJb e 

Sabareau hanno descritto un caso di esostosi congenite agli angoli della 

mandibola. Sono state riscontrate esostosi alla base del cranio, al rachide, 

all articolazione sacro-iliaca e dietro il pube. Tali localizzazioni sono da 
considerarsi come rarità. 

Delle ossa lunghe sono maggiormente colpite le epifisi le quali si com 
portano conformemente alla legge che presiede alTaccrescimento fisiologico 
dell, membra (Ollier), secondo la quale negli arti superiori aumentano di 
imi le estremità lonlane dal gomito mentre negli arti inferiori aumentano di 
meno le estremità lontane dal ginocchio. Infatti le produzioni esostosiche 
sono negli arti superiori più numerose e più sviluppate quanto più ci si al¬ 
lontana dalla regione del gomito mentre per gli arti inferiori accade diver¬ 
samente quanto più ci si avvicina al ginocchio. Anche nei nostri casi tale 
norma trova piena rispondenza. 

I' e es °stosi osteogenetiehe si sviluppano dalla cartilagine epifisaria e si 
comportano in modo diverso a seconda che esse emanano da quella porzione 
che guarda I epifisi o la diafisi. Nel primo caso conservano la loro posi¬ 
zione .uxta-epifisaria, nel secondo caso si sviluppano e si spostano verso la 
dialisi. - 

Questo fenomeno, da taluni denominato « migrazione delle esostosi > 
sa retine dato dalla sovrapposizione ai primi strati di altri strati successivi 
provenienti dalla rimanente cartilagine di coniugazione. Tale fatto ci spie¬ 
gherebbe anche quello che, coesistendo molte esostosi su di uno stesso osso, 
le più lontane dall’epifisi sarebbero le più antiche di data. 

A questo punto crediamo di accennare che, quantunque tutti gli autori. 

<a irckow a Hroca ed a Soullier, siano d’accordo nelTammettere gli in- 
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timi rapporti esistenti fra esostosi e cartilagine di coniugazione, alcuni au¬ 
tori invece si domandano se all’origine delle esostosi non partecipi anche il 
periostio. Boherave pensa, per esempio, che il periostio, sotto l’azione di 
uno stimolo irritativo possa partecipare alla formazione delle esostosi; ana¬ 
logamente pensa l’Omhrédanne che, nel suo Trattalo di Chirurgia infantile, 
ritenendole manifestazioni di una stessa malattia, le associa col nome, come 
abbiamo già detto di malattia osteogenica. Recentemente Lóri, Weissenbach 



Fig. 9. 

<ì Lièvre si sono opposti recisamente al concetto che le esostosi nascano sol¬ 
tanto dalla cartilagine di coniugazione. Essi affermano che vi sono delle eso¬ 
stosi nelle regioni diafisarie che, troppo lontane dalle cartilagini, debbono 
senza dubbio essere originate dall’osso periostale. Un tale concetto sembre¬ 
rebbe trovare una certa corrispondenza anche in due dei nostri casi nei quali 
le esostosi appaiono in verità un po' troppo distanti dalle cartilagini 
tfig. 8 e 10). Secondo gli stessi autori vi sono anche altre esostosi che spor¬ 
gono su delle ossa senza abbozzo cartilagineo le quali non possono avere 
origine che dall’abbozzo membranoso. 

Alcuni autori (Fehleisen, Phocas e Bauhald, Dind e Fleisch) descrivono 
alcuni casi di esostosi con sviluppo intraarticolare. Il nostro terzo caso è 
una chiara dimostrazione del come le esostosi possano svilupparsi anche 
■nelle articolazioni. Infatti osservando Farticolazione del ginocchio destro 
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(iig. 9) si nota nella porzione centrale della linea intraarticolare della tibia 

la emergenza di due rilievi che staccansi dalle cartilagini a guisa di due pic¬ 
coli mammelloni. r 

Di solito le esostosi si sviluppano in modo simmetrico, pur raggimi- 
gendo differente grado di sviluppo e diversa configurazione (fig. 3, 4 6 e 7) 
Sono sempre multiple. Chiari ne contò fino a mille nello stesso sog¬ 
getto,, Réclus 271, Pie 194, Auvray e Guillain 150, Ochener e Rotestein 108 
Huquiier 65, Berthier 30. Sul nostro terzo infermo potemmo arrivare a con- 



Fig. 10. 


lame oltre una trentina. Un numero pressoché approssimativo ne portavano 
il padre e labro figlio. 

Marro ritiene il lato destro sia il più colpito. 

La torma ed il volume dell’esostosi sono quanto mai variabili; è sufTì- 
ciente uno sguardo alle radiografie che riportiamo per averne un concetto. 
Ora sono escrescenze allungate o piatte, ora emisferiche o dendritiche; ora 
staiatti formi, ora a spatola, ora si presentano come produzioni piccole, aglii- 
formi, a spina di roseto, a clava o come stratificazioni più o meno estese. 
La loro base d’impianto può essere grossa e perdersi così nell’osso (fig. 8) 
od essere costituita da un sottile peduncolo che può eventualmente fratturarsi 
rendendo in tal modo libere le formazioni esostosiche (fig. 8). 

La superficie di esse è talvolta glabra, tal’altra rugosa, qualche volta di 
aspetto che rassomiglia a quello di una spugna o di un cavolfiore (fig. 10). 
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Il volume delle esostosi olire anch'esso variabilità notevoli: da quello 
di un pisello a quello di un mandarino, di un cedro e perfino di una testa 
di feto. 

A seconda della intima costituzione delie esostosi si distinguono in 
eburnee, spongioae e midollari. 

Per lo più esse sono costituite da tessuto spongioso, meno spesso da tes¬ 
suto compatto, raramente da tessuto midollare. Le esostosi spugnose con¬ 
stano di un sistema di trabecole di forma irregolare, di grandezza varia¬ 
bile, anastomizzate fra loro in modo da costituire spazi di varia forma e 
grandezza entro i quali trovasi un tessuto midollare di struttura quasi iden¬ 
tica a quella normale. Queste trabecole contengono i corpuscoli ossei. Tutto 
il tessuto spugnoso è circondato poi da uno strato compatto e rivestito da 
periostio. 

Le esostosi compatte o eburnee sono costituite da sistemi di trabecole e 
di lamelle stipate, addossale fra di loro, in modo da non comprendere fra 
esse nessuna traccia di midollo. Posseggono pochi canali di Havers, che 
spesso mancano del tutto. 

Le midollari hanno invece spazi interlamellari molto ampi contenenti 
midollo comunicante con quello dell'osso da cui origina. 

Tanto nelle esostosi spugnose come nelle compatte si osserva che i cana¬ 
licoli di llavers hanno la stessa direzione di quell’osso originario; essi sono 
disposti parallelamente all'osso stesso, mentre nelle esostosi di origine in¬ 
fiammatoria assumono una direzione diversa con direzione perpendicolare 
all’osso. 

La struttura istologica delle esostosi è quindi identica a quella dell'osso 
normale ed il midollo si comporta coinè il midollo delle ossa in generale, 
seguendone le modificazioni (fig. 11). 

Piuttosto una irregolarità si nota durante lo sviluppo delle esostosi, nel 
senso che le cellule cartilaginee si dispongono in modo alquanto irregolare 
e sono circondate da una capsula più grande della normale. Nell'esostosi 
non si ha disposizione semata tipica dell'ossificazione encondrale, ma si ha 
un vero disordine e nella grandezza e nella disposizione delle cellule. Si 
avrebbe in definitiva una deviazione ed una esagerazione del tipo normale. 

L’esostosi è rivestita da un periostio ispessito che si arresta a colletto 
intorno allo strato cartilagineo; in alcune esostosi non è raro riscontrare la 
presenza di una sacca che avvolge l’estremo libero cartilagineo a guisa di si- 
noviale, donde il nome di esostosi borsata dato dal«Volkmann. 

L’interpretazione di tale formazione a borsa non è ancora definitiva¬ 
mente chiarita. Secondo una ipotesi sostenuta per primo da Reklinghausen, 
ed accettata poi da Cohneihm, Reverdin, Fischer, Orlow ed altri, la pseudo- 
sacca sinoviale si svilupperebbe secondo le solite leggi per cui si formano le 
comuni borse da scorrimento. 

Secondo Rindfleisch, Rergmann, Rillroth, Bornhaupt, Fehleisen invece 
la detta formazione dovrebbe essere considerata come una eslroflessione della 
capsula articolare o come una specie di sinoviale ectopizzata nello sviluppo. 

Il Della Vedova, dallo studio di 4 casi di esostosi borsata, propende a 
ritenere la formazione a borsa come l’espressione di una comune borsa da 
scorrimento. Successivamente Recalde in 6 casi di esostosi borsata, di cui ha 
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studiato istologicamente l’intima costituzione delle pareti di tali sacche, ri¬ 
conosce in esse la stessa struttura ed il medesimo meccanismo genetico delle 
comuni borse muccose affermando che tanto le une che le altre traggono 
origine da degenerazione fibroide del connettivo (Neumann) e da fluidifica¬ 
zione consecutiva del medesimo (Ricker e Langemack). 

Uno dei maggiori argomenti ritenuto probativo da alcuni in favore 
ilei la teoria di Rindefleisch e Fehleisen è dato dal reperto deli impianto della 
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Fig. 11. — Esostosi cartilaginea (Oc. 2, obb. 3, Reichert). 

<i, pericondrio; b, cartilagine jalina; c, osso di origine encondrale; d , midollo giallo; 
e, intelaiatura connettiva nelle cui maglie sono contenuti gli elementi midollari. 

borsa sul lembo di rivestimento cartilagineo dell'esostosi, mostrando così 
una evidente analogia col comportamento delle .capsule articolari. D’Agata 
però avrebbe dimostrato che questo rilievo non è che una apparenza ma¬ 
croscopica in quanto le pareti della sacca si estenderebbero a tappezzare 
completamente la parte più sporgente dell'esostosi cartilaginea, limitando 
una cavità completamente chiusa in se stessa, che contiene scarsa quantità 
di liquido prodotto verosimilmente dall’atrofia e fluidificazione del connet¬ 
tivo. Si avrebbe insomma un comportamento analogo a quello delle comuni 
borse da scorrimento (borse trocanteriche, olecraniche, ecc.) che si svilup- 
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pano in quelle sedi dove le parli molli sopragiacenti, e specialmente i mu¬ 
scoli, vanno soggetti allo stimolo dello scorrimento premente (Roux). 

Se diamo uno sguardo ai nostri radiogrammi l’alterazione che princi¬ 
palmente risalta è il marcato ingrandimento del volume di tutto il tratto 
epifisario e di parte della diafisi. Tale ingrandimento sembra più cospicuo, 
quanto più la struttura è prevalentemente cartilaginea. Le linee articolari, 
specie dei ginocchi, appaiono alterate nella loro disposizione. Le epifisi ap¬ 
paiono turbate nel loro sviluppo fisiologico per cui assumono configura¬ 
zioni e curvature e posizioni anormali. Tanto le epifisi che le diafisi ap¬ 
paiono disformi con trabecolatura irregolare, a maglie più o meno spesse, 
con tratti e linee di condensazione trabecolare. La distribuzione calcarea vi si 
compie aneli’essa irregolarmente per cui risultano formazioni a tono d’om¬ 
bra non sempre eguali a quello del tessuto matrice. 

Rientrando nell’argomento generale delle esostosi osteogenetiche, e per 
non sortire dal campo delle alterazioni anatomo-patologiche, dobbiamo ag¬ 
giungere che non infrequentemente si associano ad esse gli encondromi coi 
quali sono state spesso studiate nei loro rapporti. 

Le esostosi si accompagnano anche, e non di rado, a tutte le specie di 
deformazioni ed alterazioni scheletriche, agli incurvamenti più vari, ad ac¬ 
corciamenti, deviazioni (valgismo, varismo ed equinismo), sub-lussazio¬ 
ni, ecc. Anche il cretinismo sovente non fa difetto nei portatori di esostosi. 
Carattere pressoché costante, cui anche i nostri soggetti si attengono, è la 
statura piccola di essi. 

Bessel-Hagen vede un certo rapporto fra esostosi ed arresto di sviluppo 
dello scheletro, che si manifesta tanto più marcalo quanto più grossolane 
sono le esostosi. 

Secondo Bessel-Hagen l'osso perderebbe in lunghezza quello che egli 
elabora sotto forma di esostosi ed iperoslosi. Tale concetto non è compieta- 
mente corrispondente a verità, come non esatto è da ritenersi il rapporto tra 
il rallentamento di crescenza e la massa delle produzioni esostosiche. Quello, 
che c’è di vero nella legge di Bessel-Hagen è il fatto che frequentemente ne¬ 
gli eeostosici constatiamo la coesistenza di una diminuzione di accrescimento 
in lunghezza delle ossa colpite da esostosi; come è pure vero che in taluni 
casi possiamo rilevare ossa di normale lunghezza con grandi esostosi e vi¬ 
ceversa. 

In conseguenza di quanto è stato accennato sul concetto espresso da 
Bessel-Hagen ila maggior parte dei soggetti portatori di esostosi numerose 
sono di statura inferiore alla normale per la brevità delle ossa lunghe degli 
arti, quando il raccorciamento si verifica in modo simmetrico. Ciò avviene 
come se nella cartilagine di coniugazione esistesse una capacità osteogene- 
tica limitata parzialmente ed esaurientesi per queste vegetazioni aberranti a 
spese dell’osso normale. 

Accade inoltre che nei segmenti d’arto ad ossa accoppiate la diminu¬ 
zione di lunghezza di un osso si riverbera facilmente anche sull’altro. Ta¬ 
lora l'accorciamento colpisce quasi esclusivamente l’arto sinistro, mentre le 
esostosi sono simmetricamente distribuite. 

Abbiamo già accennato che gravi deformità scheletriche accompagnano 
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le esostosi come le deviazioni dell'asse degli arti, donde valgismo o vari¬ 
selo, curvatura delie ossa, sinostosi, lussazioni, ecc. Uno sguardo ancora 
alle radiografie che riportiamo ci offre degli esempi di queste deformità la 
cui origine è variamente interpretata. Così per Bessel-Hagen il valgismo del 
ginocchio si ha, non per le esostosi che si sviluppano sul lato interno della 

tibia o del femore, ma per un arresto di sviluppo della metà esterna della 
cartilagine di accrescimento di queste due ossa. 


Eziologia . — Le esostosi osteogenetiche rappresentano un’affezione che 
si rende manifesta nei primi anni di vita, per lo più dai 7 agli 8 anni fino ai 
20, quando cioè lo scheletro trovasi nel suo pieno sviluppo. Non sono infre¬ 
quenti i casi descritti al disotto di tale epoca. Sono invece poco numerosi 
quelli riferiti al disotto dei tre anni, pochissimi quelli riscontrati nei lai- 
tanti, rari quelli congeniti (1). La rarità dei casi congeniti è data verosimil¬ 
mente dal fatto della non facile constatazione di simili alterazioni, che, 
quando esistono, per la loro piccolezza e per la mutezza dei sintomi funzio¬ 
nali, sono difficilmente accessibili all'esame esterno. Il numero dei casi con¬ 
geniti potrà aumentare quando, considerata la base indiscutibilmente ere¬ 
ditaria di tale malattia, si porterà l’attenzione, specie con l’aiuto della ra¬ 
diologia, sui nati da genitori esostosici. 

La famigliarità esostosica, come la grande prevalenza di essa sui sog¬ 
getti appartenenti al sesso maschile, sono ammesse da quasi tutti gli A A. 
(Boxer, Brudziscki, Cruveilher, Hutchinson, Lepesset, Paget, Poor, Pa¬ 
ti iai che, Reinicke, Repasset-Stanley, Teissier, àie, ecc.). I nostri casi ne 
sono un tipico esempio. Abbiamo il padre e due figli maschi con una vera 

e propria fioritura esostosica, mentre le due sorelle ne sono completamente 
immuni. 

Il tatto della negatività di esostosici negli ascendenti familiari del pa¬ 
dre allermata da questi non deve far ritenere in modo assoluto che non vi 
siano stati portatori di «esostosi in linea ascendente data la scarsa cerebra¬ 
lità del deponente e la poca importanza che certe persone dànno alle ano¬ 
malie che non le affliggono. 

Ln esempio assai importante atto a dimostrare la ereditarietà delle eso¬ 
stosi e la loro predilezione nel sesso maschile ci vien fornito dal Fischer il 
quale in un suo lavoro riferisce di aver osservato dodici casi di esostosici, 
tutti maschi, appartenenti a quattro generazioni. Bayer ha fatto conoscere 
la storia di una ragazza affetta da esostosi cartilaginee di cui ne erano por¬ 
tatori anche il padre, i fratelli, le sorelle e i nipoti di essa. Rebelle cita il 
caso di una famiglia nella quale le esostosi si trasmettevano di generazione 
in generazione dal lato materno. 

Fasi analoghi sono riferiti da Beuloy, Dawis, Dénéchau, Drésche, Nasi, 
Nosethin, Cox, Bessel-IIagen, Teissier, Sanvenero, Wéber e molti altri. 

Assai dimostrativo è il caso descritto da Mavnard e riferito da altri autori 




(1) Bureau ha descritto una voluminosa esostosi che ha iniziato il suo accresci¬ 
mento durante la vita intrauterina. 
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come esempio tipico della famigliarità esostosica, con il seguente albero ge¬ 
nealogico (fig. 12). 



Recentemente Langenskiòld ha riferito sulle indagini fatte sopra 19 in¬ 
dividui affetti da esostosi ed appartenènti a -f famiglie stabilendo per risul¬ 
tato la possibilità che da un individuo esostosico unito ad un individuo 
sano possono essere generati figli sani ed anche figli portatori di esostosi. 

Oltre a ciò ha potuto stabilire che i figli e i fratelli dei colpiti da eso¬ 
stosi generano soltanto individui sani. 

Da quanto abbiamo detto ed anche modestamente dai casi da noi ripor¬ 
tati scaturisce all’evidenza la grande importanza che il fattole ereditario ha 
su questa affezione; fattore che non può essere in nessuna maniera dimi¬ 
nuito da quelle circostanze ammesse da taluni A A. come la presenza in al¬ 
cune famiglie di esostosici di note malattie costituzionali quali la tuber¬ 
colosi, il rachitismo e la sifilide, o la consanguineità dei genitori sostenuta 
dal Mayer. 

I pochi casi citati nella letteratura medica nei quali non è stato possi¬ 
bile mettere in evidenza il carattere ereditario (Frattin, Del Rio, Garnier, 
Block ecc.) trovano giustificazione molto probabilmente o nella insufficienza 
delFesame o nell’influenza di fattori indipendenti dàlia disposizione pato¬ 
logica. / 

La caratteristica che prevalentemente i maschi nascono con esostosi 
cartilaginee e che i figli e i fratelli esostosici genererebbero soltanto indivi¬ 
dui sani farebbe quasi pensare che la malattia osteogenetica si avvicinasse 
al gruppo mendeliano delle malattie ad eredità cosidetta consensuale (limi¬ 
tata al sesso o sex-limited ), come l’atrofia muscolare pseudo-ipertrofica di 
Gowers, l’emofilia, l’atrofia del nervo ottico, 1 ’ittiosi, ecc. 

Questa ipotesi sarebbe avvalorata da quanto oggi si ritiene modificato 
clic cioè non sempre le malattie ereditarie seguono perfettamente la 
legge mendeliana, cioè quella del carattere dominante a generazioni alterne 
c della recessi vita nelle altre, ma che invece in alcuni casi può presentarsi 
continuità di caratteri morbosi da padre in figlio per diverse generazioni. 
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Lo studio della ereditarietà si regge, come è noto, su determinate leggi 
basate sulla elTìcenza embriologica di particolari caratteri di cromosomi, 
tanto che hanno permesso a Mendel di raggnippare certi particolari stati 
moibosi proclivi a mantenersi costanti in uno dei due sessi umani. Questo 
particolare tipo di trasmissione ereditaria, che colpisce solo il sesso maschile 
t < he \ iene li asmesso ai tigli solo dalla madre, ha compiuto un passo avanti 

con lo studio della trasmissione ereditaria del sesso, venendo Luna e l’altra 
spiegate con gli stessi princìpi. 

E nolo che il sesso viene trasmesso, come uno dei tanti caratteri indi¬ 
viduali, da un lattore ereditario. L uomo e eterozigote rispetto a cjuesto carat¬ 
tere, la donna è omozigote; vale a dire che nella donna le cellule sessuali 
sono tutte eguali'rispetto a questo fattore, mentre nell’uomo le cellule ses¬ 
suali sono di due specie: una metà con un gene tale, clic unito a quello omo- 
l°go uovo, dà luogo ad un individuo omozigote, cioè femmina, ed una 
metà con un gene tale, che unito a quello eterologo dell’uomo, dà luogo 
ad un individuo eterozigote, cioè di sesso maschile. 

Per le malattie o anomalie ereditarie, a trasmissione limitata ad un 
sesso, si ammette che la trasmissione si compia come se i caratteri patolo¬ 
gici ereditari o i geni per quelle date malattie fossero legati a questi parti¬ 
colari fattori determinanti il sesso (cromosomi sessuali) e vengono perciò 
delti caratteri consessuali e malattie eredi larie consensuali. 

Il perchè la ereditarietà si manifesti in un solo dei due sessi e come si 
possa osservare per molte generazioni questo particolare preciso e costante 
e come in taluni casi avvengano deviazioni da questa norma certo non è 
possibile ancora conoscere. 

Patogenesi. — La patogenesi delle esoslosi è senza dubbio il punto più 
oscuro di questa atfezione e numerose sono le teorie ed ipotesi avanzate, le 
quali stanno a denotare l’oscurità del problema da risolvere il quale sembra 
collegato a quello, ancora oscuro, della crescenza. 

I alvini autori, in vista torse della difficoltà che offre la discussione di 
un (ale problema, si sono limitati semplicemente ad usare termini piuttosto 
vaghi per indicare fattori più o meno patogenetici. Bergmann, per esem¬ 
pio. ritiene le esostosi una malattia imputabile ad una alterazione di svi¬ 
luppo data da una difettosa disposizione naturale; Hevmann la considera 
un eccessiva produzione di materiale embrionale difettosamente distribuito; 
Marchand una anomalia di costituzione che produce particolari alterazioni 
nella torma dello scheletro; Chiari e Reklinghausen. per avere notato pic¬ 
coli isolotti di cartilagine alla superficie dello scheletro mentre ne manca¬ 
vano profondamente, pensano che la formazione delle esostosi sia dovuta 
ad una anomalia di sviluppo a carattere eccessivo in dipendenza della ere¬ 
dità, e che la cartilagine si divida in modo abnorme in nuovi cenili di svi¬ 
luppo. Reklinghausen, dopo aver osservato l’insorgenza della febbre colla 
comparsa défilé esostosi, ammette pure che esse possano originarsi in se¬ 
guito ad un processo infiammatorio cronico della cartilagine interdiafisio- 
epifisaria. 

Secondo Testut le esoslosi sarebbero produzioni teratologiche che riap¬ 
paiono nella filogenesi. 

L’azione dei traumatismi che è stala invocata parecchie volle non sem- 
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fora sia da ritenersi la causa più attendibile in quanto, se col trauma si può 
spiegare 1 insorgere di una esostosi unica, non può esso assolulaulente ac¬ 


cordarsi con esostosi multiple sparse in diverse e lontane parti del corpo. 
Nei nostri soggetti possiamo escludere senz’altro questa causa. 

La teoria invocata dal Fehleisen, secondo la quale le esostosi rientre¬ 
rebbero nel grande quadro delle produzioni neoplastiche originantisi dallo 
sviluppo di germi embrionari aberranti (Cohnheim), non ha trovato nume¬ 
rosi fautori. La molteplicità ed anche la simmetria delle esostosi contrasta¬ 
no con questa ipotesi. . 

Il primitivo concetto di Virchow era che l’origine dell’affezione consi¬ 
stesse in una evoluzione anomala osteogenetica; che cioè nuclei aberranti, 
situati presso la cartilagine di accrescimento, ma distinti da essa, prolife¬ 
rando ed ossificandosi ulteriormente, verrebbero a formare le esostosi; op¬ 
pure proliferando, senza modificare la loro struttura, diventerebbero con¬ 
dromi. 


Questa è ritenuta da Del Rio l’ipotesi più razionale, in quanto darebbe 
anche spiegazione esauriente di quei casi in cui le esostosi possono asso¬ 
ciarsi alla presenza di encondromi, ed in quanto chiarirebbe l'identità ge¬ 
netica fra encondromi ed esostosi, identità ammessa anche da Lecène e 
Lenormant. 

La teoria del rachitismo tenne per molti anni il campo nella genesi 
delle esostosi multiple osteogenetiche. Virchow stesso, avendo rilevato in 
qualche caso di esostosi alcune manifestazioni di rachitismo gli parve di 
poter intravvedere un nesso causale tra questo e quelle per modo che cercò 
di inquadrare la malattia esostosica col rachitismo; mentre in altri casi, nei 
quali si erano manifestati fenomeni febbrili, pensò piuttosto trattarsi di 
manifestazioni del reumatismo nodoso. 

. i 

L’idea pertanto che il rachitismo avesse rapporti genetici colle esostosi 
, multiple ha trovato consezienti un buon numero di autori, alcuni dei qua¬ 
li (Volkmann, Kirmisson, Roger, Marchand, Reich, Tilmann, Grosse, Slol- 
zenberg) ritengono avere il rachitismo un rapporto causale diretto nel de¬ 
terminare la formazione delle esostosi, ed altri (Schmor, Weber) come cau¬ 
sa diretta, in quanto il rachitismo determina una mollezza particolare delle 
ossa, che è una predisposizione locale alla formazione delle esostosi per 
l'azione di stiramento determinati dai tendini d’impianto dei muscoli. 

Il Pie e il Laget, come pure Vie e Lannelongue, pure ammettendo co¬ 
me causa il rachitismo, credono che esso agisca determinando una devia¬ 
zione particolare dell’osteogenesi. Anche il Fasoli condividerebbe questa 
opinione per avere riscontrato che la cartilagine, nei punti in cui è più 
proliferante e nelle fasi incipienti di ossificazione, ricorda molto da vicino 
i processi rachitici. Ma se in verità noi consideriamo le alterazioni analo- 
Hiiche che si hanno nel rachitismo notiamo facilmente la grande diversità 
di lesioni sia macroscopiche che microscopiche, sia radiologiche. Anche la 
' parte di formazione esostosica imputata all’azione dei muscoli, se pure esi¬ 
stesse, sarebbe sempre riferibile a limitatissime lesioni delle zone apofisa- 
rie, nella malattia esostosica, non sempre costanti. 

Pels-Leuden, attraverso indagini istologiche, ha potuto osservare nelle 
•esostosi, in corrispondenza della zona di ossificazione, parti cartilaginee 
àn falsa direzione verso l’esterno; queste parti cartilaginee hanno emanazio- 
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ni molto simili alla normale ossificazione endocondrale e forniscono un 
osso Ha cui-sostanza compatta e le cui cavità midollari sono connesse con il 
relativo tessuto. Le esostosi ripetono quindi, secondo Pels-Leuden, la tessi- 
lura dell’osso normale, e la loro costituzione è molto diversa da quella del¬ 
l’osso rachitico, poiché in questo la zona di ossificazione è diffusa, ricca di 
tessuto osteoide con abnorme sviluppo di vasi e cellule cartilaginee, men¬ 
tre nelle esostosi la zona di ossificazione manca o ha una costituzione nor¬ 
male. Osservandola ai raggi X essa si mostra più o meno diritta e regolare 
in confronto a quella delle ossa rachitiche nelle quali è larga ed irregolare. 

In sfavore della genesi rachitica delle esostosi sta anche la ordinaria 
mancanza di queste al cranio ed alla faccia dove di solito il rachitismo pro¬ 
duce notevoli alterazioni ; come pure il contrasto fra il grande numero di 
rachitici e quello assai scarso, per non dire raro, di esostosici. 

Contrari a ritenere la malattia esostosica dipendente dal rachitismo so¬ 
no numerosi altri autori tra i quali Nasse, Jones, Henking, klenboch e Le- 
normant. 

1 casi da noi descritti non presentavano note cliniche pregresse di ra¬ 
chitismo sì che potremmo considerare, come tanti altri autori hanno l'atto, 
come una semplice coincidenza i fatti rachitici riscontrati negli esostosici. 

Considerati però i molti punti di contatto esistenti fra le due malattie, 
quando uno studio comparativo fra queste due forme morbose, specialmente* 
dal lato istochimico ed in rapporto alle ossa normali, non è stato ancora 
eseguito, sarebbe forse logico pensare con Pels-Leuden, conciliando le idee 
di Moebius e di Hoennicke sul I ttiologia del rachitismo, e di bitter, come 
dirò più avanti, su quella della malattia esostosica, che questa, pur man¬ 
cando di rapporti causali, faccia piuttosto parte col rachitismo di una stes¬ 
sa categoria. 

Valore patogenetico della tubercolosi e della sifilide . — Avendo alcuni* 
AA. (Bruii, Lotart-Jacob, Heimann, Sabaréau, Léjars ed altri; risconIrato 
in alcuni portatori di esostosi note tubercolari sia personali che ereditarie 
essi pensarono che l'infezione tubercolare fosse la causa unica delle mani¬ 
festazioni esostosiche e si fecero sostenitori della teoria tubercolare. Secondo- 
questi autori le esostosi altro non sarebbero che una delle manifestazioni 
dell eredo-distrofia tubercolare conosciuta in seguito ai classici lavori det 
Landouzy. Accanto alla tubercolosi anche la sifilide fu invocata come mo¬ 
mento patogenetico delle esostosi, come causa diretta dal Beck e dal Pi- 
nard, come causa indiretta dalLAuvrav, dal Guillain, dalLHevmann, dal 
Poumeau e dal Brun. 

È facile però escludere un’azione diretta di queste due infezioni sullo> 
sviluppo delle esostosi. E’ noto come molti portatori di queste siano esenti 
da manifestazioni tubercolari controllate oltreché coll'esame clinico anche 
con quelle ricerche che ci offrono oggi la radiologia e la biologia. Anche i 
nostri soggetti erano indenni da note personali e famigliaci di tubercolosi. 
Sappiamo che nella maggior parte degli esostosici la reazione del Wasser¬ 
mann è negativa e sappiamo inoltre che le esostosi di natura sifilitica sono 
ben distinguibili per natura e per sede da quelle osteogenetiche. Se poi con¬ 
sideriamo la eventuale azione indiretta di queste malattie come predispo¬ 
sizione allo sviluppo delle esostosi per una influenza debilitante o \ulne- 
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Tante di esse sull’organismo, questa azione allora non è possibile riferire 
soltanto alla malatiia esoslosica poiché essa può estendersi alla patogenesi 
di tutte ile malattie. 

Tutte le osservazioni che si possono fare in proposito non sembrano 
«ufficienti, per poter parlare in favore dell’origine tubercolare o sifilitica 
delle esostosi osteogenetiche. Ad essa contrasta anche il grande numero dei 
tubercolotici e dei sifilitici, nonché dei loro figli, con la rarità dei portatori 
di esostosi multiple. 

Teoria infettiva. — Molti autori, avendo notato che le esostosi si svi¬ 
luppano, in certi casi, in seguito ad una malattia infettiva (tifo, scarlat¬ 
tina, ecc.), pensarono che il loro sviluppo fosse strettamente legato a questa 
malattia e credettero così, con una teoria infettiva, di spiegare la patogenesi 
•delle esostosi. 

Il Dor, procedendo con le sue ricerche al riguardo, riuscì a produrre 
delle esostosi, iniettando in ossa normali pus contenente bacilli vivi ( b. ci- 
treum e cereunn) proveniente da un ascesso periosteo. Altri autori hanno 
riscontrato in tessuti esostosici degli agenti infettivi e hanno creduto così 
di avvalorare le loro opinioni non pensando che anche le ossa normali, in 
•alcune malattie infettive o durante la convalescenza, possono presentare 
invasione di agenti infettivi pur non presentando esostosi. 

Teoria nervosa. — Fu Tordeur che, basandosi sulla simmetria delle eso¬ 
stosi, pensò che lo sviluppo della malattia fosse sotto la dipendenza di una 
lesione del sistema nervoso, e più precisamente derivasse da una lesione 
delle corna anteriori del midollo spinale « dove avrebbe sede, per le pre¬ 
sunzioni che si hanno dalle osservazioni cliniche, il centro trofico del si¬ 
stema osseo ». 

Oberndorf, dalla osservazione di un caso accompagnato da siringomie- 
lia, trasse argomento per pensare ad una alterazione del centro ammesso da 
Charcot per la regolarizzazione della nutrizione ossea, centro che avrebbe 
sede nella sostanza grigia del midollo spinale. Lannois e Roy in un indivi¬ 
duo con esostosi, mano di Morvan ed emianestesia sensitivo-sensoriale to¬ 
tale, credettero alla dipendenza da una affezione non ancora localizzata del 
sistema nervoso e precisamente della sostanza grigia del midollo spinale. 

Teoria endocrina. — Con bitter (1908) lo studio delle cause dell'affe¬ 
zione vd svolge nel campo delle ghiandole a secrezione interna. Da sue os¬ 
servazioni e da altre rilevate nella letteratura, in cui esistevano alterazioni 
dello stato della tiroide, egli sostiene la teoria che le esostosi multiple siano 
una conseguenza dell’alterata funzione della tiroide, cioè di una distireosi. 
Dopo il Ritter la concomitanza di alterazioni tiroidee colle esostosi fu os¬ 
servata da altri autori, come Gottstein, Mollow e Flinker. Quest'ultimo pe¬ 
rò crede che l’affezione non sia legata soltanto all’alterazione della secre¬ 
zione tiroidea, ma anche ad alterazioni di altre ghiandole a secrezione in¬ 
terna; e, dal fatto che spesso rachitismo ed esostosi sono associate, sostiene 
che tra queste malattie debbano esistere intimi rapporti senza essere l’una 
la conseguenza dell’altra. Anzi, a spiegazione della frequente simultaneità 
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delie due malattie, le ritiene ambedue dipendenti da alterazioni di ghian¬ 
dole endocrine, cosicché avrebbero un’eziopatogenesi simile a quella am¬ 
messa per l'acromegalia, il nanismo e il gigantismo. 

La teoria Ritter-Flinker sarebbe pertanto la più attendibile, come lo di¬ 
mostrano d’altra parte i recenti progressi della scienza nel campo endocri- 
nologico, che hanno portato alila conquista di importanti cognizioni di 
fisiologia e di fisiopatologia dei vari e molteplici apparati ghiandolari a 
funzione ormonica, specie dell’influenza loro sullo sviluppo scheletrico e 
sul ricambio dei sali di calcio. N 

Se debba l'affezione riferirsi solo alla tiroide o, come crede Flinker, 
ad altra od a più ghiandole endocrine, certo non può per ora dirsi. Si può- 
però rilevare che le relazioni accertate tra alcune malattie delle ossa (acro¬ 
megalia, gigantismo, nanismo, osteomalacia) con altre ghiandole endocrine 
(ipofisi, testicoli, ovaie) fanno più pensare ad una causa pluriglandolare, a 
per lo meno che qualche altra ghiandola, oltre la tiroide, possa essere le¬ 
gala allo sviluppo della malattia in esame (Marsiglia). 

In alcune considerazioni singolarmente suggestive a proposito della 
esostosi osteogenetica, e che invaderebbero tutto il problema della crescenza 
e della patologia ossea, Leriche e Policard riducono la quistione della pa¬ 
togenesi della iperproduzione della cartilagine nell’esostosi osteogenetica 
come nella linea diafiso-epifisaria ad un problema umorale, ad un processa 
interstiziale. 

Che cosa sappiamo noi, affermano i due autori, delle influenze che si. 
esercitano sulla cartilagine in proliferazione? 

Il sistema nervoso non può avere alcuna azione diretta poiché non esi¬ 
ste alcuna fibra nervosa nelle esostosi osteogenetiche, nè nel tessuto osseo,, 
nè nel suo strato cartilagineo. Non havvi neppure un'azione vascolare di¬ 
retta poiché i vasi non arrivano nella cartilagine e quando vi penetrano la 
cartilagine si riassorbe. Per cui le azioni che si esercitano sulla cartilagine 
non possono essere che piasmatiche ed umorali. Sperimentalmente le ghian¬ 
dole a secrezione interna influiscono sul fenomeno della crescenza in un 
modo incontestabile. E’ quindi logico pensare che nello strato cartilagineo^ 
assai permeabile alle sostanze disciolte, si debba far sentire l’azione dei pro¬ 
dotti ili secrezione delle ghiandole endocrine. 

Noi non arriviamo ad afferrare le modalità ed il senso di questa azione- 
ma tutto ce lo conferma specialmente l’evoluzione delle esostosi osteogene¬ 
tiche. Infatti questi frammenti, divenuti indipendenti dalla cartilagine di 
coniugazione, subiscono un accrescimento parallelo a quello delle ossa; e, 
quando alla fine della pubertà l’accrescimento di queste di arresta, si ar¬ 
resta pure lo sviluppo delle esostosi. E non si può invocare, per spiegare- 
quest’arresto nè un’azione nervosa, nè un’azione vascolare, nè un'azione 
meccanica, nè l’intervento di fattori morfogenetici, poiché le esostosi sono 
al di fuori della meccanica scheletrica. L’arresto del loro accrescimento, che 
si produce nello stesso tempo di quello dello scheletro, non può dunque* 
dipendere che da un fattore generale. Tale fattore è con molta probabilità 
da ricercarsi in una secrezione interna. 

Supponendo che un ormone controlli la produzione cartilaginea è lo¬ 
gico immaginare che la soppressione di questo ormone condurrà all’arresto* 
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■della crescenza, come pure si può immaginare che l'alterazione di una se¬ 
crezione ormonica porti ad una alterazione di sviluppo di un determinato 
tessuto posto sotto il suo controllo. 

Dati i rapporti che intercedono fra lo sviluppo del tessuto connettivo 
c la secrezione della tiroide si potrebbe pensare ad una influenza possibile 
della tiroide o dell’ipofisi; ma nulla ce lo dà per certo. 

Un fatto principalmente ci fa rimanere perplessi a questo punto; e cioè 
che, verso il ventesimo anno di età, la cartilagine cessa di riprodursi men¬ 
tre non cessa, nè diminuisce notevolmente, la secrezione della ghiandola 
tiroide. È vero che, a tale età noi potremmo ricercare negli organi genitali 
l'origine di questo « quid » misterioso che sopprime la proliferazione carti¬ 
laginea, data la indiscutibile influenza che la ghiandola genitale ha sulla 
crescenza. 


Il fatto del resto non è obbligatoriamente riferibile ad una azione or¬ 
monica; esso si potrebbe anche spiegare per la azione delle modificazioni 
della nutrizione generale sull’organismo determinate dallo stabilirsi della 
funzione genitale. Niente di straordinario che questo mirabile evento della 
vita possa avere un’azione sullo sviluppo della cartilagine come lo ha sulla 
ghiandola mammaria e sul sistema pilifero. All'epoca della pubertà si pro¬ 
ducono tali trasformazioni di una serie di organi (gli organi linfatici in 
particolare) per cui non è difficile trovare nel complesso delle modificazioni 
della nutrizione in generale anche la ragione dell’arresto della prolife¬ 
razione cartilaginea senza fare intervenire indispensabilmente la funzione di 
ormoni specifici. 

Da lutto ciò che abbiamo detto sopra circa la patogenesi delle esostosi 
osteogenetiche non è facile orizzontarsi tra le varie teorie e He diverse opi¬ 
nioni degli autori a volte scarsamente appoggiate da osservazioni di fatti 
e di reperti anatomo-patologici esatti. È da ritenersi piuttosto, allo stato at¬ 
tuale delle nostre condizioni, che il principio fondamentale sid quale si de¬ 
vono basare le indagini etio-patogenelielle è che si tratti di una vera ma¬ 
lattia che ha una entità a sè, perfettamente definita, e che le esostosi non 
sono semplicemente il prodotto di alterazioni locali della cartilagine inter- 
diafisio-epifisaria ma sono un sintonia di uno stato morboso generale, a 
carattere ereditario, che spesso è accompagnato da altre anomalie (micro- 
somia, alterazioni nella forma e nella lunghezza delle ossa, cretinismo, di¬ 
sturbi generali) per cui la causa della malattia non può essere multipla, 
ma necessariamente unica. 


Sintomatologia fisica. — Le esostosi osteogenetiche sono frequentemen¬ 
te scoperte per caso, come è avvenuto a noi, o in seguito ai dolori di cui 
possono essere causa. Esse per lo più sono nascoste in mezzo alle parti mol¬ 
li e difficilmente giungono a provocare dei disturbi di irritazione o di com¬ 
pressione. Alla palpazione si rivelano come corpi duri, a superficie irre¬ 
golare, raramente lisci; a volte peduncolati, a volte sessi li, facenti parte con 
l’osso stesso. Ordinariamente la pelle che le ricopre è normale, libera e fa¬ 
cilmente scorrevole su di esse. 

L'esame radiologico, meglio della palpazione, ci permette di precisare 
la forma, le dimensioni, la superficie, la direzione, la sede di impianto e i 
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rapporti di ogni singola esostosi. Le dimensioni, come abbiamo già detto,, 
possono variare da quelle di un pisello alla testa di un feto; Ha forma può» 
essere anch'essa varia e bizzarra; ad una spina, ad un aculeo, ad una spa¬ 
tola, ad un lungo, ad un cavolfiore possono le esostosi trovare i più comuni 
e più precisi confronti. Taluni autori hanno descritto forme di esostosi as¬ 
sai strane. Quelle più facili a constatarsi sono, si può dire, iconografate nei 
nostri radiogrammi. Sede di predilezione sono le ossa lunghe, ma raro non 
è il caso che esse colpiscano anche le piatte e qualche volta le corte; però 
è da notarsi che quelle delle ossa lunghe sono quasi sempre più voluminose 
di quelle impiantate sulle ossa piatte sulle quali sono solite presentarsi sotto, 
forma di piccole intumescenze talora appena percettibili altre volle ri leva¬ 
bili soltanto con l'aiuto dei raggi Rontgen. La superficie è generalmente 
irregolare, raramente liscia e presenta spesso delle rugosità, piccole salienze,, 
bozze scabrose o acuminate. 

Un fatto dominante nello studio delle esostosi osteogenetiche è la ten¬ 
denza che esse hanno ad assumere una posizione simmetrica. Di tale sim¬ 
metria sono esempi tipici i nostri casi; ma un esempio ancora più tipico» 
ci viene fornito da un soggetto presentato da Heindenreich, in cui un solo 
tumore asimmetrico occupava la parte interna della falange dell’indice de¬ 
stro, mentre vi erano esostosi simmetriche alle scapole, agli omeri, al ra¬ 
dio, ai peroni, ai malleoli esterni e sulla sesta costa. Sovente palpando le 
esostosi si avverte un senso di fluttuazione (Trélat), altre volte un crepitìo 
tenue, uno scroscio che, secondo la maggioranza degli autori, sarebbe do¬ 
vuto alle borse sierose sovrastanti le esostosi stesse e ai corpi articolari in. 
esse rinchiusi (Battiloro). 

Sintomatologia funzionale. — Mentre i condromi non sono formazioni 
del tutto innocue poiché possono progredire a sviluppo scheletrico com¬ 
pleto, ulcerarsi, suppurare, andare incontro a degenerazioni maligne, dar 
luogo a metastasi, le esostosi osteogenetiche invece, solo di rado sono cau¬ 
sa di disturbi o di serie complicazioni. In generale, finché le esostosi sono 
piccole ed in numero esiguo, oltre rimanere funzionalmente mute, sono 
anche indolenti alla palpazione più vivace tantoché spesso, come è avvenuto 
nei nostri casi, sono assolutamente inavvertite dai portatori. Aumentando 
di volume possono, si capisce, provocare dolori e disturbi più o meno con¬ 
siderevoli a seconda della particolare sede e del volume raggiunto. Le 
esostosi che dolgono, indipendentemente da qualunque relazione di vici¬ 
nanza, irritativa o compressiva, diventerebbero tali solo per la concomi¬ 
tanza di un processo infiammatorio a carico delle borse sierose. È sottinteso 
pure che in relazione alla forma risulteranno più dolenti le esostosi puntute 
od acuminate in quanto esse più facilmente sarebbero in grado di irritare* 
o ledere gli organi di vicinanza. 

Un interesse clinico speciale acquistano le esostosi osteogenetiche delle 
vertebre quando vanno a comprimere o stenosare il canale vertebrale, don¬ 
de la comparsa di sintomi midollari. In un caso di Bruns era compressa *a 
cauda equina; in tre casi di Weber il midollo spinale; in un caso di Zahn 
invece è stata descritta un’inflessione sull'esofago con occlusione tempora¬ 
nea de>llo stesso. Anche Ochsner riferisce un caso di compressione midol¬ 
lare per delle esostosi vertebrali. 
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Auvray e Guillain hanno riportato un caso di compressione del cer- 
Aello pei effetto di una esostosi di un osso cranico. Acquaderni descrive un 
caso in cui una esostosi voluminosa dell’estremo prossimale dell’omero di 
destra impediva i movimenti di adduzione dell’arto stesso, limitandone tut¬ 
ti gli alili, Busi ne riferisce un altro in cui un’esostosi dell’estremo sternale 
della piima costola aveva portato ad un edema dell’arto superiore; Nicaese 
cita quello in cui si ebbe una compressione sul fascio nerveo-vascolare per 
presenza di un'esostosi dell’estremità distale dell’omero; Mosenlhin riferisce 
cit un aneurisma formatosi per la presenza di un’esostosi. Cloquet riporta 
un caso di perforazione della vescica in conseguenza di una esostosi pubica. 
Recentemente Froelich di Nancy ha osservato, in una bambina di 6 anni, 
un tumoie della nuca duro, immobile, indipendente dai tegumenti e che 
la radiograiia dimostrò che era impiantato sulla quinta vertebra cervicale. 
1 ale tumore aumentò di volume fino a raggiungere quello di una noce fin¬ 
ché cominciò a dare seri disturbi. Asportato, all’esame istologico risultò 
trattarsi di un’esostosi osteogenetica unica. 


Nel bacino, per il numero ed il volume delle esostosi, la conformazione 
normale del bacino stesso può riuscire così alterata da causare nelle donne 
gravide ostacoli durante il parto (Aievoli, Medi, Daniel ed allri); donde 
la necessità, secondo Besel-Hagen, di esaminare bene il bacino nelle donne 
che presentano esostosi in qualche parte dello scheletro. 

Oltre i fatti di compressione sui tronchi nervosi, secondo Della Vedova 
ben rari, cui susseguono anestesie ed iperestesie, si possono avere, nelle eso¬ 
stosi, ulcerazioni cutanee, necrosi, fratture, degenerazioni maligne in con¬ 
dromi maligni (Mosenthim) od in sarcomi (Necker). 

A questo punto cade di dover ricordare la complicazione sarcomatosa 
in seguito alla quale soccombette il nostro terzo infermo. 

Dobbiamo considerare la coesistenza di questo tumore maligno di ori¬ 
gine ossea come una pura coincidenza occasionale, fortuita, non avente al¬ 
cun nesso con le esostosi, oppure dobbiamo pensare ad un certo rapporto 
di dipendenza fra queste e il sarcoma? 

Se le esostosi osteogenetiche fossero incluse, come una volta da taluni 
trattatisti si è fatto, nel capitolo dei tumori ossei di natura benigna, noi po¬ 
tremmo supporre, nonostante la fitta nebbia che si addensa tuttora intorno 
all’etiologia dei neoplasmi, che nel nostro soggetto esistesse una diatesi 
blastoma!osa, ed attaccandoci alla teoria di Durante-Cohnheim, incolpare le 
malformazioni e le inclusioni embrionarie multiple, specie trattandosi della 
sede di due tumori di diversa natura sviluppatisi in un medesimo apparato; 
oppure potremmo pensare ad una disposizione speciale congenita del no¬ 
stro p. a subire uno stimolo proliferativo neoplastico da parte di fattori eso¬ 
geni di diversa natura o da disfunzioni ormoniche. Ma poiché oggi si ri¬ 
tiene che le esostosi osteogenetiche siano un processo iperplastico, dovuto 
ad uno stimolo ancora sconosciuto, le quali, lungi dall’avere un accresci¬ 
mento autonomo e.indefinito come i tumori, sono strettamente legate allo 
sviluppo dello scheletro, la ipotesi unica più verosimile per la spiegazione 
da dare alla coesistenza del sarcoma nel nostro esostosico, quando non si 
voglia escludere del tutto la pura coincidenza, è l’ammettere una degene- 
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razione sarcomatosa di un’esostosi preesistente in qualche punto dell’osso 
iliaco. 

E indubitato che talune volte, sotto l’azione di cause accidentali sva¬ 
riate (tiaumi, infiammazioni, irritazioni, fatti di necrosi, emorragie, eco.) 
od anche semplicemente per l’iniziarsi di speciali periodi della esistenza (pu¬ 
bertà, menopausa, ecc.) oppure anche senza l’intervento di causa nettamen¬ 
te precisabile, si maturano nei caratteri di un processo neoplastico benigno 
comune, infiammatorio cronico o semplicemente iperplastico, metamorfosi 

tali che questo da benigno assume tutte le caratteristiche di un tumore pret¬ 
tamente maligno. 

Un tale avvenimento da tutti riconosciuto e che ha dato materia di 

tanta discussione agli scienziati per la sua interpretazione, quantunque 

raro a verificarsi, non è impossibile che possa essersi verificato nel nostro 
infermo. 


Diagnosi. — Essa non è in generale difficile a farsi, specie se si fieri pre¬ 
sente la molteplicità delle tumefazioni, la loro consistenza ossea, la loro re¬ 
lativa simmetria; qualche voi la però si rende più diffìcile specie quando la 
alterazione è più o meno profonda e quindi difficilmente ri levabile. Bisogna 
prima di ogni altro distinguere l’esostosi dal callo osseo, ciò che nell’adullo 
si fa con relativa 1 aci 1 ita. e tenendo presente l'anamnesi, il decorso e lo svi¬ 
luppo progressivo delle lesioni e lenendo presente se c’è qualche deviazione 
dell osso colpito; nel bambino è più difficile, ma anche qui l’anamnesi e 
1 esame attento possono evitare di farci cadere in errore. Le deformazioni 
do'ute al rachitismo sono facilmente rilevabili e non credo possano con- 
iondersi con le esostosiche; quelle dovute alla lue ereditaria saranno diffe¬ 
renziale e per i dati famigliali e per il dolore specialmente notturno, e poi 
le esostosi sifilitiche sono asimmetriche, per lo più uniche, interessano an¬ 
che il periostio e secondo alcuni, solo questo, hanno una superficie più re¬ 
golare ed uno sviluppo rapido ed infine diminuiscono rapidamente con una 
cura speciale. 

La diagnosi differenziale ilei le esostosi con i sarcomi periostei non è 
difficile se si tien presente che questi ultimi hanno una evoluzione più o 
meno rapida; sono accompagnati da dolori sordi, con elevamento di tem¬ 
pera Lira locale, qualche volta generale, ecc. Le esostosi osteogenetiche po¬ 
trebbero qualche volta confondersi con la osteo-psatirosi, forma morbosa 
pinitoslo rara, ma che quando esiste può simulare benissimo il quadro eso- 
stodco; questa malattia, detta più propriamente o steogenesis impericela , 
(perchè appunto dovuta ad un vizio di difetto dell’osteogenesi, ha come sifi¬ 
lomi obbiettivi la presenza di calli ossei, talora parecchie decine, come con-, 
seguenza di fratture multiple, a volte spontanee, a volte per piccoli traumi • 
si distinguono per la simmetria (ielle tumefazioni e per la ‘sede, occupando 
la dialisi dell’osso, ed in ultimo per l'anamnesi (dolori in seguito a frat¬ 
ture». Di somigliante con l’esostosi questa malattia ha solo che la fragilità 
ossea cessa col cessare dello sviluppo dello scheletro. 

Non è raro che una esostosi debba essere differenziata da un encon¬ 
droma, ma in questi casi la diagnosi non è difficile se noi pensiamo che 
1 encondroma, pur presentando qualche carattere identico all’esostosi, ne ha 
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qualche altro che decisamente lo differenzia; esso si presenta sotto forma 
d. una tumefazione bernoccoluta o lobata, non ha una consistenza uniforme 
su tutta la superficie ed in ultimo continua a svilupparsi anche dopo il pe¬ 
riodo della crescenza, mentre, come sappiamo, lo sviluppo delle esostosi 
si anesla coll arrestarsi dello sviluppo dello scheletro. 

Qualche volta è necessario differenziare le esostosi da una miosite os¬ 
sidante progressiva, ma in questo caso si terrà conto della posizione del- 
! alterazione che interessa il punto d'impianto dei tendini muscolari, della 
lebbre a poussée che accompagna il comparire della tumefazione; nei casi 
avanzati, le anchilosi degli arti, rincurvatura della colonna vertebrale, la 
posizione della testa reclinata in avanti, tino a toccare a volte lo sterno, par¬ 
leranno a favore della miosite. 

L non (aedo che si possa conlondersi 1 esostosi con un osteomielite cro¬ 
nica se noi/ lieniamo presente l’evoluzione progressiva di quest'ultima, I in¬ 
grossamento dell osso in tota, il fatto che i dolori si calmano col riposo. 

Quando l’esoslosi è molto profonda o quando davanti ad essa esiste una 
bolsa sierosa, la diagnosi si rende più difficile; ma nel primo caso, la pre¬ 
senza di altre esostosi potrà esserci di grande aiuto ed in mancanza di que¬ 
ste la diagnosi si tara per esclusione; nel secondo caso, specialmente se la 
borsa sierosa è infiammata, possiamo confondere l’alterazione con un 
igiorna, ma in questo caso che è per lo più raro, una puntura esplorativa 
può metterci sulla buona strada. 

Anche in mancanza dei nostri reperti radiografici, i quali parlano molto 
chiaramente, la diagnosi di esostosi multiple osteogenetiche sarebbe stata 
facile a tarsi in tutti i nostri ammalati. In essi noi troviamo quasi tutti i 
caratteri delle esostosi multiple: consistenza ossea, localizzazione in corri¬ 
spondenza delle zone di accrescimento dello scheletro, disposizione relati¬ 
vamente simmetrica delle intumescenze, indolorabilità costante, lunga du¬ 
rata, età piuttosto giovane dei soggetti ad eccezione del padre, apparizione 
in tutti tre i casi dai sei, ai sette anni fino ai dieci anni (e forse nei primi 
anni di vita), sviluppo e aumento progressivo, turbe d’accrescimento con 
deformazioni e deviazioni conseguenti. 

Di fronte a questi caratteri essenziali alcune particolarità come la sede 
non precisamente epifisaria di alcune esostosi e l’esistenza di esostosi intra- 
articolare, nulla valgono a variare anche minimamente il concetto diagno¬ 
stico 


Decorso. — Il decorso di questa malattia è generalmente benigno. Evol¬ 
ve dui-ante l'infanzia, progredisce durante l’accrescimento normale dell’in¬ 
dividuo. Quando questo accrescimento normale termina, le esostosi cessano 
dall’aumentare, rimanendo stazionarie, e non disturbando l'ammalato se 
non in ragione delle compressioni che possono esercitare. 

In base alla osservazione di alcuni casi, nella evoluzione di questa forma, 
devonsi tener presente due possibilità e cioè la infiammazione e la guari¬ 
gione. 

L'infiammazione non è un fallo frequente, però ne sono stati descritti 
già un buon numero di casi, l'ale complicazione può essere localizzata ad 
un'esostosi primitivamente od essere secondaria ad un processo infiamma- 
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toi io dei tessuti circostanti. La ditfusione più. comune è per propagazione 
della flogosi dalle ossa che portano le esostosi. 

Nella esostosi midollare comune la diffusione al midollo dell’esostosi 
dà un’osteomielite acuta. L’esito di questi fenomeni infiammatori è in re¬ 
lazione con l’intensità e la natura del processo. 


Possiamo osservare ancora infiammazione contemporanea di più eso¬ 
stosi site su segmenti diversi con tumefazione e versamento entro le borse 
esostosiche analogamente a quanto si osserva nel reumatismo articolare 
acuto. 


La guarigione, o meglio la scomparsa delle esostosi, è un fatto quanto 
mai eccezionale, ma che però può verificarsi. Il nostro Griglialii ha de¬ 
scritto un caso in cui alcune esostosi sono scomparse spontaneamente in se¬ 
guito ad un processo infiammatorio con conseguente riassorbimento. 

Cura. — La cura è eminentemente chirurgica. Allo stato attuale delle 
nostre cognizioni non possiamo consigliare alcuna terapia ormonica. Sug¬ 
gestionerebbe la possibilità di sperimentare una terapia pluriglandolare a 
base di preparati tiroidei e testicolari, quando la malattia potesse essere 
osservata nei suoi stadi iniziali. 

Da qualche autore viene consigliata la somministrazione di preparati di 
jodio I uso di inalazioni e di bagni salso-jodici, fangature termali, mas¬ 
saggi, ecc.; ma queste cure hanno più che altro un valore empirico, date le 
considerazioni esposte sulla patogenesi della malattia. 

Lo scalpello chirurgico sarà indicato soltanto per quelle esostosi im- 
pacciauti e dolorose e per quelle che possono determinare fenomeni di com¬ 
pressione su organi importanti. Secondo Ombrédanne si dovrebbe atten¬ 
dere, per intervenire, che l’esostosi fosse perfettamente opaca ai raggi X. 
almeno al livello del suo peduncolo. 
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Comunicazioni artero-venose anormali. 

Dott. G. Montemartini, aiuto. 

Le comunicazioni anormali acquisite fra arterie e vene, per lo più di 
oiigine traumatica, sono ben conosciute specialmente oggi dopo l’ultima 
grande guerra, che ha permesso di osservarne e studiarne un grandissimo 
numeio di casi. Esse, come si sa, prendono il nome di fistola artero-venosa 
c di aneuiisma artero-venoso colle sue varietà di varice aneurismatica, di 
aneurisma varicoso e di aneurisma varicoso intermedio. 

La patogenesi, 1 anatomia patologica e la fisiopatologia, come anche la 
terapia di queste lesioni sono bene fissate anche nei particolari e, si può dire, 
che non sono più discusse. Molto meno conosciute sono invece le comunica¬ 
zioni artero-venose senza causa traumatica e congenite. Cdlander nel 1920 
raccolse una statistica delle comunicazioni artero-venose anormali descritte 
dal 1 <57 in poi, e trovò che 383 casi erano acquisite in rapporto a traumi e 
37 erano prodotte da cause non precisabili, di queste tre certamente di ori¬ 
gine congenita. Per quanto tale percentuale probabilmente non corrisponda 
al vero in quanto che molti casi congeniti sono certamente sfuggiti e sfug¬ 
gono facilmente all’osservazione, rimane purtuttavia indubbio che le comu¬ 
nicazioni congenite artero-venose sono relativamente rare. 

Gli Autori, che si sono occupati di tali argomento (Bushe, Hervett, Hal- 
sted, Reid, Pemberton e Saint) hanno messo in evidenza solo una ventina di 
casi e di fronte ad una cifra così esigua si deve ritenere che certamente ne esi¬ 
stano altri sfuggiti nelle ricerche bibliografiche o comunque non descritti. 
Data la scarsità delle osservazioni che esistono si comprende come tali lesioni 
congenite non sieno ancora ben conosciute e si prestino a discussioni varie. 
Mi pare perciò opportuno riferire sopra un caso che ho osservato e curato 
nella Clinica di Sassari. 

T. G. M. di anni 45 contadina, coniugata da Castelsardo (SassariV II padre è morto 

a 50 anni per infezione acuta alla mano destra seguita da setticemia. La madre di 75 

anni è vivente in buone condizioni di salute, per quanto cieca. Quattro fratelli sono 
morti in tenera età per malattie che la P. non sa precisare. Un fratello è vivente e sano. 

La paziente è nata a termine ed ha avuto allattamento materno. Da bambina ha 
sofferto il morbillo. Mestruata a 15 anni* le mestruazioni sono state sempre irregolari 
anche dopo il matrimonio: la durata variava dai tre agli otto giorni e talora rimane¬ 
vano assenti anche per due ed anche tre mesi. In questi ultimi anni tali irregolarità 
si sono aggravate, tanto da avere le mestruazioni cinque o sei volte in tutto Fanno. 

A 20 anni ha sposato un uomo tuttora vivente e sano. Ha avute nove gravidanze 
tutte condotte a termine: quattro figli sono morti in tenera età di malattie impreci¬ 
sabili, uno a sette anni di tifo. Quattro sono viventi e sani. , 

La P. asserisce aver sempre goduta buona salute. L’attuale malattia risale a circa 

diciolto anni fa, quando cioè la P. aveva l’età di 28 anni: la malata si accorse di una 
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tumefazione al cuoio capelluto nella regione anteriore del vertice sulla linea mediana. 
Tale tumefazione era del volume di una nocciola, di consistenza molle, non provocava 
alcun disturbo; soltanto in questi ultimi tempi la paziente percepiva una sensazione 
di prurito nelle regioni circostanti. La P. riferisce che riusciva a farla scomparire con 
la pressione digitale, ma che si riformava appena cessata la pressione. Inoltre, pre¬ 
mendo, avvertiva un senso di tensione sulla linea mediana della fronte fino alla radice 
del naso e percepiva la sensazione « quasi di un animaletto che camminasse ». Tale 
tumefazione è andata lentamente crescendo, estendendosi in superficie lino a raggiun¬ 
gere il volume attuale. Nel febbraio scorso da un punto della tumefazione fuoriuscì 
scarsa quantità di sangue rosso vivo, attraverso ad una apertura puntiforme, prodottasi 
spontaneamente, favorita forse rial grattamento: la emorragia fu facilmente arrestata 



con bendaggio compressivo. Successivamente si sono avute altre quattro piccole ulce¬ 
razioni con abbondante emorragia di sangue rosso vjvo. Qualche giorno fa l’emorragia 
si è riprodotta ed il Sanitario curante non potendola frenare con lasciature compres¬ 
sive ha mandato la malata nella Clinica Chirurgica di Sassari ove essa fu ricoverata 
d’urgenza il 12 maggio 1928. 

E. O. — Le condizioni generali sono alquanto scadenti. La sanguificazione della 
cute e delle mucose è scarsa. Costituzione scheletrica regolare, masse muscolari ipotro¬ 
fiche. Pannicolo adiposo scarso. Torace longilineo. Apici e basi nei limiti normali. Alla 
ascoltazione qualche grosso rantolo alle basi. L’esame dell'apparato cardio-vascolare non 
rileva speciali alterazioni. 

L’addome è trattabile ed indolente, gli organi addominali sono nei limiti. Nulla 
di anormale si rileva a carico degli organi genitali. 

Nella regione del vertice, lungo la sutura biparietale, immediatamente sopra alla 
fronte, si nota una tumefazione sottocutanea a forma ovoide di centimetri dieci per quat¬ 
tro col maggior asse diretto in senso antero-posleriore, a limiti ben distinti, a superficie 
irregolare, come cordoniforme e nodosa, leggermente riducibile alla pressione, pulsante 
in modo sincrono colla radiale. Tutto intorno a questa tumefazione si dipartono dei 
cordoni sinuosi anteriormente in direzione delle vene preparate, altri lateralmente verso 
le arterie temporali e le vene laterali del capo: questi cordoni sono uniti a due o a tre 
vicini e paralleli come arterie fiancheggiate da vene, ma sono tutti pulsanti sincronica- 
men'.e alla radiale. La cute è di colore normale: al termotalto si nota un lieve aumento 
di calore rispetto alle altre regioni. La consistenza della tumefazione e dei cordoni è 
molle elastica. La ascoltazione fa mettere in evenienza un soffio diffuso a tutta la tume¬ 
fazione e lungo i cordoni: non vi è fremito, nè thrill. 

Staccando la parte centrale della medicatura colla quale la P. si è presentata ir 
Clinica, fuoriesce con violenza un getto ili sangue dal punto più sporgente della tu¬ 
mefazione descritta, attraverso una breccia del cuoio capelluto rii circa mezzo centi- 
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metro quadrato. II sangue è rosso rutilante e fuoriesce a getto, sincrono al polso 
della P. (sangue arterioso). 

Si praticano d’urgenza legature multiple transcutanee attorno alla tumefazione pul¬ 
sante ed ulcerata. L’emorragia si arresta, si pratica un bendaggio compressivo e si 
inietta siero normale di cavallo (12 maggio 1928). Dopo dodici giorni si tolgono i punti: 
dal tramite di alcuni di essi fuoriesce ancora sangue, la tumefazione permane però 
turgida e pulsante. 

Il 26 maggio 1928 si esegue la legatura transcutanea delle temporali e di tutti gli 
altri rami che si presentano ectasici, tortuosi e pulsanti tutto attorno alla tumefazione 
centrale. Dopo venti giorni le condizioni locali sono migliorate, la tumefazione è di¬ 
minuita ed alcuni dei vasi sono scomparsi. Permangono però quelli frontali ed i tem¬ 
porali. Il 14 luglio 1928 la P. viene dimessa in ottime condizioni generali. 

La P. si presenta nuovamente in Clinica nel novembre 1928. Presenta ancora la 
tumefazione centrale fortemente pulsante alquanto diminuita di volume ed" alcuni vasi 
tortuosi nelle regioni temporali e nella frontale. Non esistono però tracce di ulcera¬ 
zione o comunque di usura del cuoio capelluto. 11 27 novembre, previa anestesia locale 
si praticano legature transcutanee multiple con cauterizzazione dei territori vasali com¬ 
presi nelle legature stesse. La malata accusa subito affanno, ha frequenti capogiri, 
lipotimie e bradicardia. Lentamente tali disturbi scompaiono e dopo circa cinque giorni 
la P. si sente ottimamente. In seconda giornata si presenta un gonfiore spiccato alla 
palpebra sinistra, che si diffonde rapidamente a quella di destra ed a tutta la regione 
frontale, dopo quattro giorni anche tali fenomeni regrediscono. Con molla cautela ven¬ 
gono tolti i punti dopo venti giorni e la P. può venire dimessa completamente gua¬ 
rita: sono infatti scomparsi i tronchi vasali partenti dalla tumefazione centrale e que¬ 
sta è ridotta ad una massa di consistenza dura e di piccole dimensioni. 

La diagnosi del caso descritto sebbene non impossibile a farsi, tuttavia 
non era tacile, per lo meno senza una discussione diagnostica che mi per¬ 
mettesse di escludere molte delle malattie, che potevano essere prese in con¬ 
siderazione. Evidentemente si trattava di una tumefazione pulsante di pulsa¬ 
zione propria e non trasmessa, circondata da vasi ectasici tortuosi, pulsanti, 
ulcerata, con emorragia arteriosa, situata in corrispondenza della linea sa¬ 
gittale della testa immediatamente al di sopra della regione frontale, sotto¬ 
cutanea, ma extracranica e non comunicante in alcun modo col Fin terno 
della cavità cranica. La sede ed il carattere della pulsazione, che era esilari¬ 
si va faceva senz’altro escludere che si potesse trattare di un tumore o di 
una cisti in corrispondenza di qualche grosso vaso. I tumori maligni r icchi 
di vasi, come, ad es., i sacciformi parvicellulari, alcune forme di carcinomi 
molli, mixomi o mixosarcomi hanno una così spiccata rassomiglianza cogli 
aneurismi che spesso la diagnosi rimane dubbia se sviluppami in prossi¬ 
mità di grossi vasi. Essi sono animati da pulsazioni espansive, all’ascolta¬ 
zione possono lasciar notare anche un soffio, molto raro e debole. Se si 
afferrano e si comprimono tali tumori cessano quasi istantaneamente le 
pulsazioni, mantenendo per un certo tempo la compressione, il volume di 
essi si riduce, pur riducendosi la massa, al contrario degli aneurismi, non 
cessano pulsare e soffio. I malati, affetti da questa specie di tumori si pre¬ 
sentano in condizioni generali deperite, sono deboli, anemici e il colorito 
giallo paglierino depone per una cachessia neoplastica. Spesso vi sono meta¬ 
stasi ghiandolari : il decorso infine di questi tumori è molto rapido. Nella 
nostra malata il decorso della malattia, che durava da 18 anni, le discrete 
condizioni generali, i caratteri obbiettivi sopradescritti e l’esito in guari¬ 
gione dopo le legature fanno escludere si potesse trattare di un tumore ma¬ 
ligno telangectasico. 
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Poteva trattarsi di un angioma? A me pare di no, per io meno nel senso 
che si deve dare alla denominazione di angioma e cioè di un tumore costi¬ 
tuito da vasi neoformati. L’emorragia arteriosa, la pulsazione della tumefa¬ 
zione e dei vasi che se ne dipartivano facevano escludere il raro angioma 
cavernoso puro: il volume raggiunto dalla tumefazione, l’esistenza di cor¬ 
doni pulsanti intorno ad essa facevano egualmente escludere l’angioma ca¬ 
pillare, la mancanza di colorazione della cute sovrastante, la consistenza 
non flaccida, ma molle elastica, la pulsazione espansiva, l’emorragia arte¬ 
riosa, i più volte ricordati cordoni pulsanti, che si dipartivano dalla tume¬ 
fazione, facevano escludere infine il cavernoma ed anche quella rara forma 
di angioma che si può sviluppare in corrispondenza della testa, conosciuto 
col nome di angioma comunicante e che in fondo non è altro che un an¬ 
gioma delle parti molli extracraniche nel quale i vasi che lo costituiscono 
sono in rapporto mediante comunicazioni transossee con uno dei seni, ge¬ 
neralmente quello longitudinale superiore. Di un aneurisma semplice ca¬ 
dentemente non poteva trattarsi : basta pensare alla sede della tumefazione, 
alle sue superfici serpiginose e nodose, alla mancanza del fremito, ai vasi 
che la circondavano, per escluderlo. Così pure l’insorgenza spontanea della 
malattia e la mancanza di un trauma al suo inizio facevano escludere l’ipo¬ 
tesi di un aneurisma traumatico sia semplice, sia artero-venoso. 

Escluse tutte queste lesioni non restava da pensare ad altro che ad una 
di quelle comunicazioni artero venose, che si possono stabilire anormal¬ 
mente sia congenitamente, sia anche in una epoca più o meno avanzata 
della vita, a cui ho accennato in principio. 

Forse la forma più conosciuta di questa anomalia è quella del così detto 
aneurisma cirsoideo, chiamato da Bell aneurisma anastomotico e che Burci 
proponeva di designare come varice aneurismatica spontanea, ammettendo 
che vi sia una larga, se non immediata, comunicazione fra sistema arterioso 
e venoso. Ma in altri casi si tratta certamente di un’unica comunicazione 
Ira un’arteria ed una vena, una specie di fistola arlero-venosa non trauma¬ 
tica, come trovò nettamente Halsted in un caso operato (fistola fra la caro¬ 
tide esterna destra, vicino all’origine, ed una vena contigua). Più tardi 
Reid ne operò un altro caso e ne raccolse altri quattro dalla letteratura. 
L’origine di queste anormali comunicazioni artero-venose non traumatiche 
deve essere riportata ad alterazioni nello sviluppo embriologico. Sabin c 
^ oollard ricordano infatti che sia le vene come le arterie abbiano origine 
da plessi capillari comuni e che solo in seguito, a seconda della direzione 
assunta dalla corrente sanguigna e della conseguente funzione fisiologica, 
vengono ad assumere il caratteristico sviluppo. Woollard dimostra con dia¬ 
grammi come in un embrione di maiale esistano moltissime comunicazioni 
fra le due specie di vasi prima che si venga a formare la rete dei capillari, 
tanto che giustamente Reid si meraviglia che le comunicazioni artero-ve¬ 
nose congenite siano tanto rare. 

La distribuzione delle comunicazioni artero-venose congenite è assai più 
limitata di quella delle traumatiche, nelle quali l’agente etiologico può de¬ 
terminare la formazione di fistole artero-venose in qualsiasi parte del corpo. 
Dei sei casi di Reid cinque erano alla testa ed al collo ed uno alle estremità: 
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nella statistica di Pemberlon e Saint Ire casi erano alla testa, due al collo e 
quattro alle estremità. Le localizzazioni delle comunicazioni artero venose 
sarebbero, in ordine di frequenza: a) la testa, b) il collo, c) le estremità. 

Gli aneurismi artero-venosi possono produrre disturbi locali, regionali e 
generali. Localmente in seguito al passaggio del sangue arterioso nelle vene 
si ha un aumento di pressione nel vaso venoso per cui esso diventa dilatato 
e tortuoso. Quanto più è grande la fistola, tanto maggiori saranno le alte¬ 
razioni e più numerose le vene regionali colpite. Reid, in esperimenti ese¬ 
guiti su cani, ha constatato un aumento dei tessuti elastici in corrispon¬ 
denza del tratto arterializzato e talora degenerazione calcarea della media. 
Holmann non ha mai notate alterazioni dei vasi quando la fistola è di pic¬ 
cole dimensioni, anche se essa esisteva da molti anni. Esse invece si pre¬ 
senterebbero costantemente quando la fistola è ampia e consisterebbero 
principalmente in una dilatazione vasale con assottigliamento delle pareti. 
Alcuni Autori ritengono che la diminuita pressione del sangue* in seguito 
alla dilatazione vasale produca Lindebolimento delle pulsazioni e l’inerzia 
della funzione. Altri invece sostengono che la pressione sanguigna general¬ 
mente diminuita produca tali fenomeni. Reid crede che il crescente volume 
sanguigno non conduca alla ipertrofia, ma che questa sopravvenga alla di¬ 
latazione ed all’assottigliamento delle pareti. Negli aneurismi traumatici 
quando la comunicazione è grande, si produce una dilatazione improvvisa 
•che, comprimendo i vasa vasorum, determinerebbe l'assottigliamento e la 
degenerazione del vaso. 


I fenomeni regionali sono quelli che avvengono negli arti colpiti : il 
più visibile è l’ipertrofia dell’arto, che si presenta più grosso e più lungo. 
Questo fatto si ha specialmente quando la comunicazione abnorme si sta¬ 
bilisce in prossimità delle cartilagini epifisarie nei casi congeniti. Si con¬ 
stata inoltre un aumento di temperatura ed alterato trofismo. Il primo di 
questi fatti si spiega facilmente per l’aumento del sangue che scorre nel¬ 
l’arto, il secondo si deve riportare alla diminuzione della circolazione nei 
capillari per la deviazione cui è soggetto attraverso l’aneurisma nel circolo 
venoso e alla crescente pressione nelle vene stesse, che impedisce il rapido 
ritorno del sangue disossigenalo dai capillari. Questi due fattori tendono a 
produrre quasi una ischemia periferica, attaccando naturalmente i tessuti 
più distanti, nei quali si possono produrre ulcerazioni croniche e più tardi 

la gangrena. 

T fenomeni generali o sistemici sono in rapporto all'alterata funzione 
circolatoria prodotta dallo sviluppo della fistola e all affaticamento del¬ 
l’organismo per rimediarvi. Infatti colla formazione di una comunicazione 
artero-venosa si viene a creare una nuova via attraverso alla quale il sangue 
può scorrere costituendo un nuovo sistema comprendente cuore, arteria, 
fistola e vena. Tale sistema, mancando di capillari, non presenta alcuna 


resistenza periferica, e la corrente sanguigna scorrerà sempre per la via 
che presenta minore sforzo, quindi perchè il sangue possa irrorare anche 
il sistema capillare è necessario che sia mantenuta una considerevole pres¬ 
sione generale. Gli effetti sistemici debbono essere calcolati sotto tre aspetti : 
u) resistenza periferica e pressione del sangue, b) volume totale del sangue 
circolante, c) reazione del cuore. Mentre la pressione sistolica è mantenuta 
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dalla contrazione cardiaca, quella diastolica è dovuta alla elasticità delle ar¬ 
terie. Per la deviazione circolatoria dovuta alla fistola, con conseguente ri¬ 
duzione eli resistenza periferica, si . dovrebbe riscontrare una pressione si- 
slolica • quasi normale, con bassa pressione diastolica. Questo si riscontra 
in genere negli aneurismi artero-venosi traumatici, non è costante in quelli 
congeniti. Pemberton e Saint hanno notato tale abbassamento della pres¬ 
sione diastolica solo in tre dei nove casi studiati. Al chiudersi della fistola, 
col ristabilimento della resistenza periferica normale, mentre quella sisto¬ 
lica rimane pressoché invariata, la pressione diastolica Ritorna normale. 
Hoover e Beams sostengono che anche la pressione sistolica è sottoposta ad 
aumento, sembra però che anche esistendo si tratti di fenomeno transitorio. 
Nei casi congeniti nei quali le anastomosi sono multiple, tale mutamento 
di pressione non sempre è stato osservato, essendo relativamente difficile 
]«, simultanea chiusura delle varie comunicazioni fra i due sistemi. 

Holmann nega che possa esistere un aumento di pressione, poiché ri¬ 
tiene che la massa del sangue circolante attraverso la fistola è ridotto ri¬ 
spetto a quello del circolo normale, in modo che il suo avviamento per il 
circolo dei capillari, trovando molto spazio, non darebbe ripercussioni sulla 
pressione generale, formando, direi quasi, un meccanismo compensatorio. 
Egli ^ ia praticate sperimentalmente in cani fistole artero-venose ed ha potuto 
mettere in evidenza che, purché la fistola sia di piccole dimensioni il vo¬ 
lume del sangue rimaneva costante o quasi. Studiando il comportamento 
della massa sanguigna Pemberton e Saint hanno potuto mettere in evidenza, 
in seguito alla legatura, un forte abbassamento di valori. In qualche caso 
sono stati notati disturbi a carico del cuore, consistenti in aumento di vo¬ 
lume e alterazioni del miocardio. Lo studio degli aneurismi artero-venosi 
traumatici nella recente guerra ha dimostrato che le condizioni del cuore si 
stabiliscono secondariamente allo sviluppo della fistola. Leriche descrive un 
caso nel quale esistevano segni di insufficienza ed aumento di volume del 
cuore, in seguito all asportazione del voluminoso aneurisma artero-venoso 
si ripristinarono le condizioni cardiache normali. 


Lewis e Drury sostengono che la dilatazione cardiaca è una conseguenza 
dell incompleta nutrizione del miocardio, essendo la bassa pressione dia¬ 
stolica insufficiente al riempimento dei vasi coronari. Holmann, avendo con¬ 
statato nei cani, oltre la dilatazione del cuore, un aumento di peso, con¬ 
clude per una ipertrofia. Pemberton e Saint hanno riscontrato aumento d» 
volume del cuore in due soli casi, Reid non lo ha mai potuto osservare. 

In un caso di aneurisma cirsoideo descritto da Jura è stato possibile 
osservare radioscopicamente come il cuore, escludendo il circolo dell'aneu¬ 
risma, si modificava, impicciolendosi bruscamente, mentre nel momento 
in cui si lasciava la compressione sui vasi di afflusso dell’aneurisma, si 
assisteva a un fugace slargamento dell’aia cardiaca ed accelerazione della 
frequenza di contrazione, del muscolo cardiaco, la quale nell’intervallo di 
esclusione si era rallentata. 

Branham ne l 1890 osservò che, in seguito alla chiusura di fistole artero- 
venose, si produce un rallentamento delle pulsazioni : questo fenomeno è 
stato quindi designato come bradicardia di Branham. Tale rallentamento dei 
battiti sarebbe in perfetto accordo colla legge di Marev, secondo la quale il 
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polso si modi fica inversamente alla pressione sanguigna. Dal punto eli visto 
clinico l'aumento delle pulsazioni, quasi sempre superiore alle 80, è co¬ 
stante nei casi di comunicazione* artero-venosa. 

Cavazzani in un suo studio critico sugli aneurismi cirsodei li avvicina 
nel meccanismo fisio-patologico a quelli artero-venosi ed abbozza una legge 
generale valevole per entrambi : « Qualunque comunicazione diretta fra ar¬ 
teria e vena determina la diminuzione della pressione sanguigna a monte, 
è causa della degenerazione ed atrofia delle pareti arteriose centripete, donde 
la loro dilatazione, l’allungamento, la tortuosità, e la varicosità. Una piccola 
comunicazione fra i due territori produce da prima un piccolo disordine cir¬ 
colatorio localizzato ad un tratto limitato con dilatazione delle vene regio¬ 
nali, poi la dilatazione delle arteriole a monte dell’anastòmosi. Inizialmente 
la perdita della pressione sui tratti arteriosi superiori sarà insignificante, e 
quindi al vaso escluso arriverà ancora sangue a pressione quasi normale, il 
quale però circolerà più rapidamente in conseguenza della minor resistenza. 


La diastole del vaso ammalato durerà anche durante la sistole dei vasi colla¬ 
terali, finché essi avranno sangue da far proseguire. L’arteria ammalata non 
avrà ragione ad esercitare lo sforzo contrattile, mancando ogni resistenza ?1 
deflusso nella vena ed i suoi muscoli cadranno in atrofia per inattività. Tale 
atrofia produrrà la dilatazione permanente delle arterie e continuando ad 
agire la causa idraulica, lentamente aumentando col crescere delle dimen¬ 
sioni della comunicazione, si estenderanno maggiormente le alterazioni mor¬ 
bose del circolo e dei vasi. Anche in queste forme si possono stabilire dei 
compensi funzionali, come nei vizii cardiaci, ed arrestarsi lo sviluppo delle 
alterazioni morbose ». 

La causa di tutte queste manifestazioni, specialmente per ciò che ri¬ 
guarda le comunicazioni artero-venose congenite, si deve ricercare nei fatti 
idraulici abnormi, che sono resi possibili dalla esistenza di anastomosi fra 
sistemi circolatori di diverso genere. Le alterazioni strutturali dei tronchi 
vasaii arteriosi e venosi non sono che una conseguenza del disordine circo¬ 


latorio. 


Come ho concluso dalla discussione diagnostica intorno alla inferma da 
me curata, ritengo trattarsi di un caso di comunicazione anomala fra arterie 
e vene congenita e quanto ho ricordato intorno a ciò che si conosce di tali 
lesioni mi pare che confermi tale diagnosi. 

Nella mia malata non ho constatato aumento di volume del cuore, 
aumento che, pur essendo ammesso dagli sperimentatori e nei casi di ori¬ 
gine traumatica, è stato riscontrato assai raramente nelle comunicazioni ar¬ 
tero-venose congenite. 

Credo importante riportare i valori della pressione determinati con lo 
Sfigmomanometro di Riva-Rocci, prima e dopo l’ultimo intervento nel quale 
t slata chiusa ogni comunicazione artero-venosa. Debbo far notare che in 
tale periodo la paziente era in buone condizioni generali con valori emato- 
logici normali per ciò che riguarda emoglobina, globuli rossi e valore glo¬ 
bulare. 
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J valori ottenuti sono stati i seguenti : 


prima dell intervento 

Mass. 130 

Min. 85 

dopo 24 ore 

Legatura 

dei vasi : 

Miss. 125 

Min. 70 

dopo lo giorni 


» 90 

» 68 

dopo 60 giorni 


» 114 

» 108 

dopo 75 giorni 


» 114 

» 108 


Naturalmente tali pressioni venivano sempre prese nelle stesse condi¬ 
zioni, il mattino a digiuno. Nel caso da me descritto vi sarebbe dunque una 
bassa pressione diastolica con una pressione massima quasi normale, feno¬ 
meno osservato non molto spesso nelle forme congenite. La forte pressione 
differenziale da prima elevata si è, dopo Lintervento, ridotta fino a ritornare 
nei limiti normali. Qualcuno potrebbe osservare che un’elevata pressione 
differenziale è indice di cachessia od anemia, ciò deve senz’altro escludersi, 
poiché la paziente era in buone condizioni generali, sia per il fatto che le 
emorragie erano assai lontane (sette mesi), sia perchè la composizione mor¬ 
fologica del sangue in quest’ultimo periodo, corrispondente alla chiusura 
della comunicazione fra i due territorii arterioso e venoso, era normale. 1 
caratteristici dati ad elevata pressione differenziale devono quindi essere 
messi unicamente in rapporto alle alterate condizioni generali del circolo 
sanguigno, provocate dalla abnorme comunicazione tra i due sistemi. Ho 
potuto anche osservare, subito dopo la legatura completa di tutti i tronchi 
'asali (terzo intervento), il fenomeno bradicardico di Brauham. 

Per quanto si riferisce alla prognosi di queste comunicazioni artero- 
venose anormali congenite od acquisite si deve ritenere una eccezione asso¬ 
luta la possibilità di una loro guarigione spontanea per coagulazione. Es^e 
evolvono lentamente dando luogo a tumefazioni in genere non molto volu¬ 
minose. Ciò nonostante, come nel mio caso, si può avere usura dei tegu¬ 
menti ed ulcerazione con abbondanti emorragie, oppure infezioni peri-aneu¬ 
rismatiche e gangrene. 

L’età dell’individuo, lo stato generale delle arterie, le condizioni del sog¬ 
getto, se ha sofferto di lues, per cui le arterie siano ateromasiche, possono 
far cambiare il prognostico, il quale, come è chiaro, sarà tanto più favore¬ 
vole, quanto più il soggetto è giovane e fornito di buoni poteri di resistenza. 
Ha anche importanza lo stato dei vasi circostanti, specie per ciò che riguarda 
la scelta di un metodo operativo. Infatti se ci troviamo di fronte ad arterie 
normali o quasi la possibilità del ristabilimento del circolo collaterale è fa¬ 
cile, se, invece, si tratta di arterie alterate (arteriti croniche), che non si di¬ 
stendono, la possibilità di un compenso è difficilissima pur potendo av¬ 
venire. 

% 

La cura d’elezione di tutte queste anomalie artero-venose è quella chi¬ 
rurgica, il cui scopo è d’interrompere la comunicazione abnorme. Nella let¬ 
teratura sono citati casi di aneurismi artero-venosi traumatici nei quali sono 
avvenute chiusure spontanee, con guarigione : questo fatto assai raro non 
giustifica l’astensionismo operatorio in attesa della chiusura della bocca 
aneurismatica. Come si sa, per i così detti aneurismi artero-venosi trauma- 
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tici, i procedimenti operativi sperimentati sono i seguenti: 1) Recisione del 
segmento della vena e dell’arteria interessate includendo il tratto fistoloso. 
2) Isolamento e legatura con seta del tratto fistoloso, Angiorrafia, che può 
essere ottenuta con tre tecniche : a) divisione della fistola e sutura laterale 
delle aperture nell'arteria e nella vena, ò) il metodo transvasale di Mathas, 
c) legatura quadrupla di arteria e vena prossimalmente e lontano dall’aneu- 
risma. 4) Estirpazione della sacca aneurismatica. 5) Spaccamento della sacca. 

Ma nelle comunicazioni artero-venose congenite questi metodi non pos¬ 
sono essere applicati, perchè, come ho detto, in questi casi vi è uno sviluppo, 
anormale di numerose arterie e vene e spesso non si tratta di una semplice 
comunicazione fra arteria e vena, ma di comunicazioni multiple. La cura 
ideale sarebbe quindi l’asportazione in massa dei vasi dilatati. L’intervento 
deve naturalmente essere precoce per evitare l’eccessivo sviluppo delle pareti 
vasali ectasiche e la loro ulcerazione verso la superficie. Nel mio caso al 
primo intervento fu necessario praticare legature multiple, perchè la ma¬ 
lata aveva bisogno di un soccorso urgente per frenare l’emorragia. Succes¬ 
sivamente fu tentata l’asportazione in massa, ma non si riuscì a completarla, 
per la grave emorragia, che proveniva dai margini dell’incisione, così grave 
da far pensare che tutti i vasi grandi e piccoli del cuoio capelluto fossero 
arterializzati. Si dovette quindi proseguire a fare delle legature in sedute 
successive di tutti i vasi irradiantisi intorno alla tumefazione. Nell’ultimo 
intervento praticai anche la termocauterizzazione dei territori vasali com¬ 
presi fra le legature. 

Questo metodo operatorio certamente non è quello ideale: la vera tera¬ 
pia chirurgica dovrebbe essere l’asportazione, ma questa non sempre è pos¬ 
sibile, come non lo fu nel mio caso, precisamente per le gravi emorragie cui 
può dar luogo. Ed allora può riuscire utile il metodo, che possiamo dire 
più antico e meno brillante delle legature. Queste debbono essere fatte, come 
nella mia inferma, in più sedute, specialmente quando i vasi da legare sono, 
molti, per evitare una necrosi in massa. Rallentando la circolazione favo¬ 
risce la coagulazione nei territorii alterati e colla consecutiva organizzazione 
dei trombi determina la chiusura dei vasi alterati, per lo meno di gran parte^ 
di essi e quindi una guarigione se non anatomicamente completa, per lo. 
meno clinicamente sufficiente, come è avvenuto nella mia inferma. 
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LAVORI ORIGINALI 

I. 

Ospedali Riuniti di Roma 


Ancora sugli esiti prossimi e remoti della simpatectomia 
perifemorale nelle ulcere croniche degli arti inferiori. 

(Contributo personale di 13 casi) 

Doti. Fabio Benedetti-Valentini, aiuto chirurgo. 

Da quando Leriche, inspirandosi ai concetti ed ai tentativi già fatti dal 
suo maestro Jaboulay e dal nostro Ruggì fin dal 1895-96 per la cura delle 
affezioni distrofiche degli arti, mediante interventi praticati sulla rete sim¬ 
patica periarteriosa, eseguì nell anno 1914 per la prima volta la sua opera¬ 
zione in un soggetto preso da mal perforante plantare e poi in un altro af¬ 
fetto da causalgia (1915), comunicandone alla Società di Neurologia di Pa¬ 
rigi i brillanti risultati; i chirurgi di Francia, di Germania, d’Italia, d’Inghil¬ 
terra e di tulto il mondo accolsero con grande entusiasmo i principii teorici 
t le applicazioni pratiche proposte dal geniale autore; ed innumerevoli scien¬ 
ziati e chirurgi vollero portare al nuovo metodo il contributo della propria 
esperienza, ed altri ancora si dettero a raccogliere in statistiche più o meno 
ricche il frutto della pratica altrui. Abbiamo avuto così dal 1916 ad oggi in 
tutti gli Stati e perfino nei paesi coloniali una fioritura strabocchevole di co- 
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municazioni, opuscoli e trattati che riguardano rargomento della siinpa- 
lectomia o dal punto di vista teoretico, intesi specialmente a spiegarne il 
meccanismo d azione, oppure dal lato pratico, a fine di regolare e migliorare 
la tecnica dell’intervento o di far conoscere i risultati ottenuti da esso 
nelle varie affezioni, e poter così indicare più o meno chiaramente ai medici 

in quali casi si possa o si debba ricorrere a questo mezzo di terapia, chirurgica 
con speranza fondata di successo. 


lo non attedierò a lungo il lettore con l'esposizione, sia pur compen¬ 
diosa, di tutti questi stridii che sono l’esponente dello sforzo di tanti scien¬ 
ziati e di tanti volenterosi professionisti desiderosi di chiarire o risolvere i 
varii quesiti inerenti all’argomento. 

Dirò solo che poco si è potuto aggiungere dai varii autori a quanto avea 

pensato e detto primamente Leriche basandosi sopratutto sulla osservazione 
clinica dei suoi operati. 

A proposito dell’esperimento egli dopo i tentativi infruttuosamente pra¬ 
ticati da V. Simeoni di Napoli e da Lehman nei cani, aveva concluso che i 
fenomeni osservati negli animali in seguito alla resezione del simpatico 
periaiterioso non sono comparabili a quelli che si ottengono nell’uomo, 
perchè solo in questo 1 organo che sopraintende alla regolazione vasomo¬ 
toria è ben sviluppato, mentre rudimentale è in quelli che, avendo i tegu¬ 
menti difesi da un fitto strato di peli, risentono assai meno dei cambia¬ 
menti di temperatura. ‘ t 

In seguito peraltro Woiceickowski e poi V. Papilian e H. Cruceanu (1) 
lavorando con più fine tecnica sulla carotide del coniglio albino, han po 
tufo stabilire che 1 operazione di Leriche è praticabile anche negli animali 
e che piovoca : dilatazione pronta del vaso decorticato e di conseguenza è 
evidente nell orecchio del lato ove si è praticato resperimento, rossore, 
aumento della temperatura controllabile con la palpazione e col termome- 
tio, rinforzo delle pulsazioni, facilità a copiose emorragie per piccole ferite 
che dall altro lato non producono che scarso gemizio. 

Tali fenomeni si manifestano subito dopo l’intervento, a differenza di 
quanto accade nell uomo, nel quale la decorticazione arteriosa, come os¬ 
servò per il primo Leriche e successivamente gli altri operatori, quando è 
condotta veramente a fondo in modo da lasciare bene scoperta la tunica me¬ 
dia, induce: in primo tempo una intensa vasocostrizione immediata e suc¬ 


cessivamente, ossia dopo sei o quindici ore, una vasodilatazione evidentis¬ 
sima, la quale si rende manifesta, oltre che per i su detti fenomeni, anche 
per un’abbondante sudorazione nell’arto operato. 

Per quanto riguarda l’intimo meccanismo di produzione di questi fatti 
che seguono la simpatectomia periarteriosa, Leriche da prima credette che 
la benefica iperemia fosse in rapporto alla soppressione dei nervi vasoco¬ 
strittori con conservazione dei vasodilatatori. Ma tale concetto si è trovato in 


seguito non rispondente al vero quando si sono visti dei casi in cui l’ope¬ 
razione eseguita da un solo lato ha esercitato la sua influenza anche sull’al¬ 


tra parte, inducendo in essa modificazioni pressoché uguali. Così che lo 
stesso Leriche successivamente fu più propenso ad ammettere che con la 
sua operazione « si agisce su nervi vascolari che influenzano tutto l’albero 
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circolatorio ed in primo luogo sui nervi sensitivi che non vengono de- 
scritti ma che esistono » (2). 

Dalle esperienze di Schilf risulterebbe infatti che la vasodilatazione si 
produce attraverso un fenomeno riflesso che segue i nervi sensibili della 
guaina vascolare (3) così che gli effetti della operazione di Leriche sareb¬ 
bero dovuti più che alla resezione della rete simpatica periarteriosa, alla 
escissione dei filuzzi nervosi sensitivi centripeti (istonectomia). Ma Denning 
e Wiedhopf (4) hanno, in base alle loro esperienze ed osservazioni, infirmato 
esistenza di queste supposte fibre simpatiche sensitive lunghe. 

È ancora da ricordare che Lawen pensa che l’iperemia sia dovuta ad 
un riflesso che riconosce il suo stimolo nel processo di riparazione che av¬ 
viene intorno all’arteria nei giorni che seguono all’intervento. 

Così che siamo costretti ancor oggi ad associarci alle conclusioni già 
fatte nel 1926 da Mathey-Cornat nel suo bel libro (5) ove l’argomento della 
simpatectomia periarteriosa è profondamente studiato sotto ogni punto di 
''"sta. e ripetere che « malgrado le belle ricerche fatte, il meccanismo intimo 
della simpatectomia non è definitivamente chiarito ». 


* 

* * 

Non meno dibattute e controverse sono le questioni che si agitano circa 
l’efficacia terapeutica dell’operazione di Leriche mentre parrebbe che doves¬ 
sero correre alla loro mèta assai più speditamente, in merito alile numerose 
applicazioni che ne sono state fatte nel volgere di questi ultimi anni. 

Per quanto Leriche e Haour (6j sperimentando nel coniglio e Papi- 
iian e Cruceanu nel cane abbiano concluso che una ferita od una lesione 
.trofico meccanica prodottasi nell’orecchio o nella zampa di questi animali 
in seguito a sezione nervosa, ripara molto più rapidamente se si pratichi la 
decorticazione dell’arteria corrispondente; i dati clinici pubblicati dai varii 
chirurgi disgraziatamente sono ben lontani dall uniformarsi ai bei risultati 
ottenuti in laboratorio dai su detti autori. Che anzi le conclusioni più di¬ 
sparate, nei riguardi dell’efficacia terapeutica dell’operazione di Leriche, si 
leggono nelle note che riportano i contributi personali dei varii chirurgi, e 
nelle statistiche più o meno ricche degli studiosi. 

Così, dopo i primi brillanti risultati ottenuti e fatti conoscere dall’Au¬ 
tore circa le applicazioni da lui fatte nell’ulcera perforante e nelle causal¬ 
ge (1914-16), Colpart (7) di Lilla consacra la sua tesi di laurea alla simpa¬ 
tectomia periarteriosa vantando i risultati di essa nelle causalgie e nelle 
contratture con turbe vasomotorie e trofiche. 

Nel luglio 1921 Ecot per il primo trattò un caso di ulceri varicose con 
la simpatectomia e ne comunicò i buoni risultati. In seguito le indicazioni 
di questo intervento si andarono allargando alle affezioni più diverse. Ed 
esso, non disdegnato dai migliori chirurgi come Schwartz, Tuffier, Mau- 
claire, Durante, Friedrich, Schmidt, Jonnesco, Danielopolu, ecc., si vol¬ 
garizzò, sostenuto dai varii autori che ne vantavano i risultati. Jannenev e 
Mathey-Cornat (8) in Francia ne furono fra i primi e più strenui paladini. 
Kummel junior (9) caldeggiava la simpatectomia nelle affezioni più di- 
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verse, come: il morbo di Raynaud; le trofoneurosi dei monconi, le paralisi 
spastiche consecutive a ferite del cranio, le gangrene diabetiche, le ulceri 
trofiche, gli esiti di congelazione, l'elefantiasi, i dolori folgoranti, le ma¬ 
lattie della pelle, ecc. 

Kappis (10) la applicò alla cura delle fratture a consolidazione ritardala 
e Giindermann (11) alla tubercolosi osteoarticolarel Uffreduzzi, che fu rela¬ 
tore al Congresso Italiano di Chirurgia (1924) concludeva che « in com¬ 
plesso l’operazione di Leriche mette a disposizione del chirurgo un mezzo 
prezioso per influenzare un territorio provocando in esso l’iperemia, poiché 
i risultati immediati e talvolta i tardivi sono veramente ammirabili e giusti¬ 
ficano che essa venga ampiamente applicata e sperimentata in campi diver¬ 
sissimi. Sopra una vasta esperienza si potranno poi esattamente determi¬ 
nare quelle che sono le indicazioni da osservare nella clinica chirurgi¬ 
ca » (12). 

In Italia hanno portato notevoli contributi personali, negli anni suc¬ 
cessivi al Congresso, parecchi autori fra i quali G. Pieri (13) che ha prati¬ 
cato 23 simpatectomie perifemorali (nel canale di Ilunter) in pazienti al¬ 
letti da varie malattie: mal perforante, ulceri delle gambe, t.b.c. articolare, 
gangrena neuropatica, meralgia arteriogena: l’esito di tali interventi lascia 
l’autore stesso e chi legge nella più grande perplessità e per la poca unifor¬ 
mità dei risultati, e perchè, pur essendo molti i casi, sono pochi per ogni 
singolo tipo di infermità. Più nette ma poco favorevoli sono le conclusioni 
che si possono trarre dai casi riferiti dal Dominici (14) il quale, avendo 
operato quattro soggetti presi da male perforante ed uno affetto da ulcera 
varicosa, osservò che in tutti la guarigione si effettuò rapidamente dopo 
1 intervento; ma tre delle U. P. recidivarono e solo una persisteva guarita 
dopo 17 mesi; l’ulcera varicosa si manteneva chiusa dopo 10 mesi. Se non 
che scarso è il numero dei casi e piuttosto breve l’osservazione perchè se 
ne possa trarre un’ammaestramento sicuro. Bojovitch di Belgrado (15) co¬ 
municò nello stesso anno (1925) gli ottimi risultati precoci ottenuti in lo 
osservazioni concernenti ulceri degli arti inferiori di natura diversa, maìi 
perforanti e t.b.c. articolari; ma nulla sappiamo degli esiti remoti. 

Giindermann (16) su tre casi di ulcerazioni causate dai raggi X ottenne 
due rapide guarigioni ed un esito negativo, ma non sappiamo se le guari¬ 
gioni si mantennero a lungo. 

Uno degli autori che più recentemente (1927) ha espresso chiaramente 
il suo entusiasmo per l'operazione di Leriche è il Bressot (17), il quale ri¬ 
porta 27 casi concernenti: ulceri torpide non luetiche, morbi di Raynaud. 
ulceri varicose, ecc... Egli ha seguito qualcuno di questi malati fino a 11-16 
mesi, ed i risultati gli sono sembrati così buoni da fargli concludere così 
la sua memoria: «Noi abbiamo notato guarigioni durevoli e particolar¬ 
mente impressionanti per la loro rapidità nelle larghe perdite di sostanza 
cutanea, le ulcerazioni croniche torpide non sifilitiche degli arti, a condi¬ 
zione che non siano dovute a lesioni nervose. Queste diverse lesioni ci sono 
parse essere il trionfo de la simpatectomia ». 

Altri autori invece sono arrivati, sempre in base alle loro osservazioni 
cliniche, a conclusioni del tutto pessimistiche. 
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Citeremo ira gli altri Mornard (18) che ha pubblicato i risultati lon¬ 
tani delle operazioni eseguite nella Clinica di Delbet: essi sono completa¬ 
mente sfavorevoli e riguardano quattro ulceri, quattro turbe trofiche e due 
turbe causalgiche dell’arto superiore; dieci casi in tutto. E da noi il Bo- 
nanni di Bologna (19) il quale ha studiato i risultati lontani della simpa- 
tectomia nelle ulceri da varici non se ne loda guari. J casi da lui riferiti 
sono sei: tutti furono favorevolmente influenzati dalloperazione; ma dooo 
-8 mesi la guarigione non si era mantenuta che in un solo caso. 

Vogliamo ancora ricordare qualche volonteroso che per altra via ha 
cercato di raggiungere la verità, ossia raccogliendo un numero assai grande 
di casi trattati o studiati da varii autori. Così G. Gargia-Diaz (20), restrin¬ 
gendo assai opportunamente il campo delle sue ricerche al solo trattamento 
delle ulceri croniche degli arti inferiori, presenta una statistica di 346 casi 
(ulceri varicose, sifilitiche, gangrenose, di monconi d’amputazione). Egli 
ha così compendialo i risultati immediati, prossimi e remoti : 3 morti per 
conseguenza diretta deiratto operativo (1.4 %); 10 aggravati con conseguenze 
serie (3 %); 141 con effetto fallito o recidive durante il trattamento chirur¬ 
gico (42 %); 40 recidive precoci (11.6 %) 112 malati non sono stati rivisti; 
34 casi solamente di quelli seguiti sono rimasti guariti per un tempo più o 
meno lungo che varia così : 10 casi dal 1° al 6° mese e specialmente al 1° 
al 2°; 9 casi al 6° al 12° mese; 14 dal 12° al 24° mese; uno solo dal 2° al 3° 
anno!...L’Autore, dopo ciò si domanda se valga la pena di far correre ai 
malati i rischi derivanti da una operazione non sempre innocente per avere 
simili risultati, considerato anche che forse solo la metà delle guarigioni du¬ 
rature possono essere attribuite al trattamento chirurgico; e si domanda an¬ 
cora se non valga la pena di ricorrere, per la cura di queste ulceri croniche, 
ad altri interventi meno pericolosi, come l’operazione di Moreschi (rese¬ 
zione del nervo safeno) o quella di Proust (resezione del peroniero) o alla 
elettrolisi peritronuclare dello sciatico secondo Negro; o se non sia anche il 
caso di attenersi più semplicemente alle sole cure mediche e fisiche quali 
l’elettroterapia e l’actinoterapia. 

R. Mathey-Cornat, il quale, come si disse, fu con Janneney fra i primi 
ad occuparsi in Francia dell'argomento, ha anch’egli pubblicato nel libro 
di cui sopra (1. c.) una ricca statistica di ben 100 osservazioni cliniche, fra 
cui figurano varii casi personali. Dopo aver espletato lo studio analitico e 
sintetico di essi, e riferito specialmente nei riguardi degli esiti prossimi e 
remoti, a proposito del gruppo più numeroso, che è quello delle ulceri cro¬ 
niche degli arti, conclude così: 

« Nelle turbe vasomotorie e trofiche delle estremità, la guarigione dei 
malati di tutte le categorie appare come assai improbabile. L’ignoranza fre¬ 
quente dell’origine di queste turbe spiega bene tutto ciò ». 

« Nei sifilitici la decorticazione arteriosa può essere considerata come 
coadiuvante a volte necessario e spesso efficace ». 

« Nei varicosi, sola o associata ad altri interventi, appare come un ec¬ 
cellente metodo indiretto di cicatrizzazione. Essa dà in media una percen¬ 
tuale del 60 % di cicatrizzazioni totali postoperatorie; del 17 % di cicatriz¬ 
zazioni mantenute prima di un anno; del 4 % di guarigioni persistenti dopo 
un anno ». 
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Come il paziente lettore avrà potuto constatare, ciò che si può dedurre 
dai lavori statistici è ancora meno confortante di quanto deriva dalla per¬ 
sonale esperienza dei singoli autori. È a quelli pertanto o a questi che deve 
con maggior confidenza riguardare chi desidera essere in qualche modo il¬ 
luminato sul valore pratico reale della simpatectomiaP Se le grandi stati¬ 
stiche hanno a loro vantaggio il numero delle osservazioni, hanno anche 
In grande tara di accogliere, e forse in preponderanza, pure i casi di coloro 
che solo raramente o anche una sola volta han tentato questo atto opera¬ 
tivo, senza forse conoscere troppo bene le indicazioni e certo senza avere la 
necessaria famigliarità con la tecnica di un intervento che, per quanto fa¬ 
cile, è pur sempre delicatissimo se si vuole eseguire sul serio. Giustamente 

Mathey-Cornat dice che « molte simpatectomie non sono tali che per il 
nDme ». 

E Bruning (21) fin dal 1924 insistette ne lo stesso concetto: « La decor¬ 
ticazione deve essere completa e spinta fin che non si pinzetta più nulla sulla 
parete arteriosa ». 

I contributi personali, quando sono piuttosto ricchi in casistica pos¬ 
sono inspirare maggior fiducia nel lettore intelligente. Ma d’altro canto non 
danno nella quasi generalità dei casi possibilità di concludere, perchè pur¬ 
troppo il medesimo atto operativo viene da ogni singolo autore praticato 
per una varietà troppo grande di lesioni. A me pare che lideale sarebbe 
che ogni chirurgo che si accinge a questo studio, si proponesse di esporre i 
risultati prossimi e sopratutto remoti da lui personalmente ottenuti trat¬ 
tando con un solo mezzo terapeutico una sola categoria di malati, senza 
porre vicino lesioni così disparate come: ulceri croniche, morbo di Ray- 
naiid, t.b.c. articolare, ecc. 

Non perchè io mi sia perfettamente uniformato a questo principio, ma 
solo perchè ho cercato, per quanto mi è stato possibile, di avvicinarmi ad 
esso, oso presentare ai miei Colleglli questo nuovo contributo subornisi 
vecchio ma tuttavia non chiarito argomento della simpatectomia perifemo¬ 
rale, quale cura delle ulceri croniche degli arti inferiori. 

* 

* * 

I casi ch’io presento sono tredici; non sono dunque molti; ma essi han¬ 
no il vantaggio di concernere due soli tipi di malattia: 

I) Mal perforante plantare (sette pazienti di cui due operati bilateral¬ 
mente per ulcera doppia). 

II) Ulcera da varici (sei malati). In questo secondo gruppo figura an¬ 
che un caso in cui, pur essendo il soggetto portatore di evidenti varici, l'ul¬ 
cera era in più diretto rapporto con un flemmone esteso della gamba, sof¬ 
ferto dal paziente molti anni prima e ripetutamente complicato da eresipela. 

Tutti questi soggetti furono operati personalmente da me con una tec¬ 
nica uniforme che si è attenuta scrupolosamente ai tempi e alle norme det¬ 
tate dallo stesso Leriche. Non ho creduto necessario, pur riconoscendo che 
essa possa rendere più facile Tatto operativo, ricorrere alla modificazione 
consigliata da Camera (22) il quale inietta soluzione fisiologica sotto la tu- 
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I VARI TEMPI DELLA SIMPATECTOMIA PERIFEMORALE (Da MaTHEY-CorNAt). 



Fjg. 1. — L’arteria è isolata dagli altri eie- Fio. 2. — Incisione dell’avventizia sulla 
menti del fascio nerveo vascolare. Un oc- guida di una sonda per circa 10 cm. 

chiello è praticato in un punto dell’av¬ 
ventizia sollevata con la pinza. 



Fjg 3. — Distacco del manicotto avventi 
ziale ben avviato. 


Fjg. 4. — Il distacco e l’asportazione del 
manicotto è quasi compiuto. 
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nica avventizia per metterla meglio in evidenza e rendere in tal modo più 
facile il distacco di essa dalla media. 

lo stesso mi sono sobbarcato al non facile compito di seguire per due 
anni e più tutti questi pazienti nelle loro varie residenze e domicili, in modo 
da poter riferire oggi con vera coscienza i risultati remoti quali essi sono in 
lealtà, e senza ricoirere a giuochi di fantasia come purtroppo si va facendo 
da alcuni, quando l'assillante desiderio della pubblicazione è in soverchio 
contrasto con le non lievi difficoltà di rintracciare i malati; i quali una volta 
usciti dagli ospedali o non si curano di rispondere a le lettere con le quali 
si chiedono loro notizie, ovvero non ricevono la corrispondenza perchè han 

cambiato indirizzo, e spesso non sono altrimenti reperibili che pel tramite 
degli Uffici. 



Fig- o . — L’operazione è finita. Sono evidenti le collaterali legate. Evidentissima la 
diminuzione di volume dell'arteria priva deH’avventizia. 

Lo studio clinico d’ogni malato, come si potrà rilevare dal protocollo, 
non è sempre completo, poiché io non mi sono proposto fin dall'inizio di 
lavorare per una pubblicazione, ma solo allo scopo pratico di ottenere pos¬ 
sibilmente la guarigione degli infermi che sono stati man mano affidati alle 
mie cure nei varii reparti ove ho prestato servizio e sopra tutto in quello 
dell isolamento negli ultimi mesi del 1926. 

E sono assai grato aH’IU.mo prof. T. Pontano che mi ha spinto a com¬ 
piere questo studio clinico ed agli 111.mi proff. Muzii ed Egidi che mi sono 
stati tanto cortesi nel concedermi la più ampia libertà sul materiale utile 
delle loro corsie. 

I dati anamnestici e i rilievi obbiettivi generali sono, per amor di bre¬ 
vità, assai schematicamente riferiti; più dettagliata è la descrizione delle le¬ 
sioni locali. La W. R. è stata in ogni caso praticata, come pure l’analisi 
delle urine. Nei primi casi, per la ragione su detta, non si prese nozione 
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della tensione arteriosa, la quale iu in seguito sistematicamente interrogata 
con 1 oscillometro di Pachon. Non è questo del resto che può interessare 
Maggiormente il lettore perchè, lo studio delle variazioni di essa in rap¬ 
porto alla resezione del simpatico periarterioso è stato già fatto in modo 
completo da Leriche stesso e da molti altri negli anni successivi. Da noi se 
ne è occupato recentemente (1927) fra gli altri Domenico Pace (23). Credo 
che i colleghi, specialmente quelli che sono avviati verso ila pratica, si in¬ 
teressino sopra tutto dei risultati dell’operazione di Leriche e specialmente 
di quelli remoti, sui quali le opinioni dei varii autori sono ancor oggi in 
grande disaccordo. 

Gli atti operativi furono eseguiti parte in anestesia locale parte in ra- 
chianestesia stovainica; e la tecnica fu, come si è detto, quella dell’autore, 
che io ho appreso dal libro di Mathey-Cornat (1. c.) ove sono chiarissima¬ 
mente descritti i varii tempi ed ove possono anche ammirarsi le belle illu- 
stazioni che sole qui riportiamo ad intelligenza di chi legge. (Vedi fig. 1, 

£\ 3, 4, 5). 

La decorticazione dell’arteria fu praticata a volte alla base del triangolo 
di Scarpa a volte all'apice di esso, e per una estensione che varia da 5 a 
12 cm., ed asportando il manicotto avventiziale sempre in un unico lembo, 
senza interrompere la continuità di esso che al livello delle collaterali pre¬ 
ventivamente legate. Il decorso delle ferite operatorie fu quasi costantemente 
regolare, poiché solo una volta si ebbe una suppurazione profonda e due 
volte infezione limitata del sottocutaneo. Ciò non fa maraviglia se si pensa 
che in questi casi si opera sopra individui per lo più fortemente arterioscle- 
rotici, nei quali l’emostasi è sempre difficile, e nei quali i linfatici della co¬ 
scia e delle regioni inguino-crurali sono più che sospetti per l’esistenza di 
lesioni settiche dell’arto trattato. Mai abbiamo avuto a lamentare per questo 
intervento alcuna complicanza che abbia portato ai pazienti il minimo dan¬ 
no, anche nell’unico caso in cui si produsse una ferita parziale dell’arteria 
femorale, poiché la sutura praticata tenne perfettamente, nè cagionò trom¬ 
bosi nei giorni successivi. Durante l’esecuzione dell’atto operativo si os¬ 
servò in quasi tutti i casi, eccetto in quelli ove lo stato ateromatoso era trop¬ 
po avanzato, quell’assottigliamento dell’arteria nel tratto decorticato, quale 
fu descritto per primo da Leriche e poi dalla quasi generalità degli osserva¬ 
tori, e che è stato interpetrato come uno spasmo dell’arteria al quale segue, 
dopo alcune ore, paralisi della medesima con la benefica dilatazione. 

Dia ora il lettore un rapido sguardo a questo specchio, che sintetizza 
in breve spazio quanto di più utile fu scritto sulle schede dei vari malati. 
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IL POLICLINICO 


Generalità e data 
dell’ingresso in 
Ospedale 


Diagnosi 


1. 


R. Paolo, a. 54, 
portiere (10 ago¬ 
sto 1926). 


(Policl., Rep. Isol.). 


2 . 


G. Francesco, an¬ 
ni 52, bracciante 
(1° agosto 1926). 


Ulcera perfo¬ 
rante planta¬ 
re sinistra. 


(Policl., Rep. Isol.). 


3. 


Ulcera perfo¬ 
rante planta¬ 
re destra. 


Storia. Esame obbiettivo. Esami di 
laboratorio. Cure già fatte 


Tensione arteriosa 

PRIMA DELL’OPERÀZ. 


Nessun precedente morboso degno di 
nota. Fu già operato nel 1923 di simpa- 
tectomia a D. (Prof. Ciancarelli F.) per 
male perforante. Guarì e la guarigione sus¬ 
siste tuttora. Nello stesso anno o poco dopo 
ha visto generarsi simile malattia a sinistra 
da cui non è mai guarito. 

E. O. L’ulcera perforante D. è guarita con 
esito in callo spesso e duro. A S. si osserva 
a livello delFarticolazione metatarso-falan¬ 
ge dell’alluce un’ulcera imbutiforme (di¬ 
mensioni 3x1.50) a fondo grigio e margini 
callosi. 

Es. urine: Albumina: ass. ; zucchero : ass.; 
WR. negativa. 

Cure fatte: Medicazioni asciutte e umide. 


A 20 a. ulcera unica di sospetta natura. 
Operato già per ernia e varici. Lo scoi so 
anno soffrì per nefrite e dolori articolari. 
Da 2 mesi ha visto ulcera al piede destro. 

E. O. Eczema secco da varici, pigmenta¬ 
zione brunastra e distrofia della cute delle 
gambe. Ulcera imbutiforme (dim. 2x2) a 
fondo sporco e margini callosi a livello del¬ 
la prima e seconda articolazione metatarso- 
falangea piede D. 

Es. urine: Albumina: + ; zucchero: ass.; 
sedimento: numerosi cilindri ialini e gra¬ 
nulosi; WR. positiva. 

Cure fatte : generali antiluetiche; locali. 


0. Romolo, an¬ 
ni 56, pensiona¬ 
to FF. SS. (8 
aprile 1926). 


(Policl., Rep. Isol.). 


stra. 


Piaga da varici Non precedenti famigliari e personali tie- 
gamba de- gni di nota. Da tre anni porta un’ulcera 

alla gamba destra spontaneamente prodot¬ 
tasi. 

E. O. Sulla faccia antiesterna della gam¬ 
ba D. è visibile un’ulcera (dim. 8x8) a 
margini tagliati a picco e fondo grigiastro. 
Cute circostante rosso-vinosa e pigmentata. 

Es. urine: Albumina: +; zucchero: ass.; 
sedimento: scarsi cilindri ialini e granu¬ 
losi; WR. negativa. 

Cure fatte: Pomata allo scarlatto; medi¬ 
cazioni umide; medicazione alla Baynton. 


F. BENEDETTI-VALENTIN! : SIMPATECTOMIA PEEIFEMORALE 


6 LI 


Operazione e reperto 


ANATOMICO 


21 agosto 1926. Anestesia 
locale novocainica. Incisione 
di 15 cm. sulla linea femo¬ 
rale con punto medio all’api¬ 
ce del triangolo di Scarpa. 
Isolamento dell’arteria dal 
fascio nerveovascolare previa 
legatura di alcune collaterali 
per 10 cm. Decorticazione per 
6 cm. distaccando l’avventi¬ 
zia in un lembo continuo. 
Sutura profonda muscolo- 
aponeurotica in catgut. Cute 
in seta. 

Reperto: Arteria femorale 
modicamente indurita, ben 
pulsante, di colorito roseo, 
grandezza media. Dopo la 
decorticazione è evidente la 
riduzione di calibro. Le pul¬ 
sazioni sono deboli. 

12 agosto 1926. Anestesia 
locale. Incisione di 15 cm. 
sulla linea femorale con estr. 
superiore all’arcata di Fal- 
loppio. Isolamento dell’arte¬ 
ria fem. per 10 cm. e decor¬ 
ticazione per 8 cm. previo 
pinzettamene e legatura di 
alcune collaterali, a livello di 
una delle quali si rompe. Su¬ 
tura della ferita arteriosa con 
seta finissima a punti stac¬ 
cati perforanti totalmente la 
parete. La sutura è ben con¬ 
tinente. Sutura della ferita 
operatoria come sopra. 

Reperto:. Arteria piuttosto 
dura, con chiazze ateromato- 
se, poco ben pulsante. È po¬ 
co evidente la riduzione di 
calibro dopo l’operazione. 

13 agosto 1926. Anestesia 
locale. Incisione sulla linea 
femorale per 20 cm. con pun¬ 
to medio all’apice del trian¬ 
golo di Scarpa. Isolamento 
dell’arteria per 12 cm. con 
legatura di qualche collate¬ 
rale. Decorticazione per 5 cm. 
Sutura totale come sopra. 

Reperto: Arteria di dimen¬ 
sioni, colorito e consistenza 
normali; si riduce di molto 
dopo l’operazione. 


Decorso post-ope.- 

RATORIO E TENS. 
ART. DOPO L’OPE¬ 
RAZIONE 


Risultati 

PROSSIMI 


Risultati 

REMOTI 

(fino ad 1 anno) 


Risultati 

remoti 

(fino a 2 anni 
ed oltre) 


Guarigione per pri¬ 
ma intenzione. 


14-IX-1926 

L'ulcera è del tut¬ 
to cicatrizzata. 


24-11-1928 

Condizioni 

variate. 


m- 


6-XII-1927 

Perdura la gua¬ 
rigione a si¬ 
nistra. 

15-1-1929 
A destra si è Ulcera recidiva 
nuovamente anche a sini- 
prodotta una stra. 
grossa ulcera. 


Suppurazione lie¬ 
ve e parziale del 
sottocutaneo. 


23-VIII-1926 

* \ 

L’ulcera è compie 

tamente cicatriz 
zata. 


Guarigione per pri¬ 
ma intenzione. 


31-IX-1926 

L’ulcera è compie 
tamente cicatriz 
zata. 


15-IX-1926 

Avendo il p. ri¬ 
preso a cam¬ 
minare l’ul¬ 
cera si riapre. 

20-IX-1926 

Dopo quattro 
giorni di ri¬ 
poso l’ulcera 
perf. è di 
nuovo cica¬ 
trizzata e il 
p. lascia l’o¬ 
spedale. 


VIII-192S 

L’ulcera si è 
riaperta. Gua¬ 
risce dopo un 
periodo di ri¬ 
poso. 

III-1929 

Si trova all’O¬ 
spedale di S. 
Gallicano per¬ 
chè l’ulcera 
perf. si è riaf¬ 
facciata. 


5-IX-1926 

Scrive da Nettu¬ 
no che la gua¬ 
rigione per¬ 
siste perfetta. 


15-1-1928 

Sta sempre 
bene. 

20-VII-1928 

Perdura sempre 
la guarigione 
dell’ulcera. 
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Generalità e data 
dell’ingresso in 
Ospedale 


Diagnosi 


Storia. Esame obbiettivo. Esami di 
laboratorio. Cure già fatte 


4. 

N. Boiardo, a. 40, 
decoratore (1° ot¬ 
tobre 1926). 

(Policl., Rep. Isol.). 


Ulcera perfo¬ 
rante planta¬ 
re alluce s. 
(com p 1 i C a t a 
da flogosi a- 
cuta). 


Nega lues. Non ha precedenti morbosi 
personali e familiari notevoli. Da un anno 
soffre di ulcera perforante S. Da una set¬ 
timana dolore, gonfiore e febbre. 

E. O. Alluce tumefatto caldo dolente ros¬ 
so. Ulcera (1.50x1.50) abbondantemente se- 
cernente, margini callosi. Piedi un po’ 
piatti. 

Es. urine: Albumina: assente; zucchero: 
assente; WR. negativa. 

Cure fatte : Escissione dei bordi callosi ed 
impacchi umidi. 


5. j Ulcera perfo¬ 

rante planta- 
V. Geremia, an- re bilaterale, 
ni 48, contadino- 
facchino. 

i 

'(Policl., Rep. Isol.). 


6 . 


F. Antonio, an¬ 
ni 64, falegna¬ 
me (2 febbraio 
1926). 

(Policl., Rep. Isol.). 


Esiti di flem¬ 
mone e di e- 
resipela gam¬ 
ba s. Ulcera 
cronica della 
gamba. Ede¬ 
ma duro. Va¬ 
rici. 


A 20 anni ulcera di sospetta natura. Be¬ 
vitore strenuo. Dal 1924 ha ulcera perfo¬ 
rante al piede S. di piccole dimensioni. 
Durante la guerra ha subito congelazione 
di 1° grado ai piedi. Nel luglio 1926 fu ope¬ 
rato di simpatectomia perifemorale a S. 
(Dott. Cavallari) per ulc. perf. plantare. 
Dal maggio 1926 ha notato ispessimento 
della cute della pianta D. e successivamente 
ulcera a livello della articolazione metatar- 
so-falangea dell’alluce D. 

Ed. O. Piedi piatti. A destra: piccola ul¬ 
cera p. p. (dim. 1.50x1 cm.) a livello della 
l a articolazione metatarso-falangea. A sini¬ 
stra: ulcera (1x2) a margini callosi, imbu¬ 
tiforme, fondo grigiastro. 

Es. urine: Albumina: ass.; zucchero: ass.; 
WR. negativa. 

Cure fatte: Riposo; impacchi umidi. 

Nega lues e malattie veneree. Venti anni 
fa fu operato a S. Giacomo (Roma) per 
flemmone della gamba S. Dal gennaio 1926 
soffre di una piaga prodottasi senza causa 
apparente in detta gamba, ad andamento 
cronico che non si giova di alcuna cura. 

E. O. Al 3° medio della gamba S. sulla 
faccia ant. interna ulcera (dim. 10x4) a 
grande asse verticale; fondo grigiastro; cule 
consistente spessa, violacea, lucida. Edema 
duro di tutta la gamba. Evidenti numerose 
varici della coscia. 

Es. urine: Albumina: ass.; zucchero: ass.; 
WR. negativa. 

Cure fatte: Pomata al rosso scarlatto; im¬ 
pacchi, ecc. 


Tensione arteriosa 
prima dell’opeiiaz. 


10-XII Ante 
Destra 

Gamba III sup. : 
Mx 215, Mn 160 
Coscia III med. : 
Mx 210, Mn 150 

Sinistra 

Gamba III sup. : 
Mx 210, Mn 180 
Coscia III med. : 
Mx 250, Mn 185 
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Operazione e reperto 


ANATOMICO 


7 ottobre 1926. Anestesia 
locale. Incisione sulla linea 
femorale per 15 cm. con pun¬ 
to medio all’apice del trian¬ 
golo di Scarpa. Isolamento 
dell’arteria per 12 cm. e le¬ 
gatura di collaterali. Decor¬ 
ticazione per 8 cm. Chiusura 
della ferita operatoria come 
sopra. 

Reperto: Arteria di medio 
calibro, di colorito e consi¬ 
stenza normale ben pulsante. 
Si riduce modicamente dopo 
la resezione dell’avventizia. 


17 ottobre 1926. Rachianeste- 
sia stovainica 0,06=+ + -t-. 
Incisione di 15 cm. sulla li¬ 
nea femorale con estr. sup. 
a livello dell’arcata di Pou- 
part. Isolamento dell’arteria 
per 10 cm. e legatura di al¬ 
cune collaterali. Decorticazio¬ 
ne come sopra per 6 cm. Su¬ 
tura totale della ferita come 
sopra. 

Reperto: Modico stato ate- 
romatoso dell’arteria femo¬ 
rale. Essa si riduce di poco 
dopo l’operazione. 


Decorso post-ope 

RATORIO E TENS. 
ART. DOPO L’OPE¬ 
RAZIONE 


Guarigione per pri¬ 
ma intenzione. 


Risultati 

prossimi 

Risultati 

remoti 

(fino ad 1 anno) 

Risultati 

remoti 

(fino a 2 anni 
ed oltre) 

8-XI-1926 


20-XII-1928 

Gicatrizzazio n e 


Lo rivedo alla 

completa dell’ul- 


Garba tilella 

cera p. p. 


(Albergo de¬ 
gli sfrattati). 

2-1-1927 


Piede sinistro: 

Esce dall’ospedale 


L’ulcera è 

guarito. 


sempre chiu¬ 
sa con modi- 


Suppurazione prò- 25-X-1926 
fonda rapidaJ Le ulcerj sono da 

ambo i lati ci¬ 
catrizzate, resi¬ 
duando modica 
callosità. 


mente arrestata 

con medicazioni 

# 

asciutte. 


co callo resi¬ 
duo. 

Piede destro: 
Callo assai 
spesso sulla 
faccia plan¬ 
tare dell’allu¬ 
ce con punto 
fosco sotto¬ 
stante. 

8-II-1928 

Mi scrive il Sin¬ 
daco di Aric¬ 
cia : « Da in- 
f ormaz ioni 
prese dal me¬ 
dico condotto 
so che il Val. 
non ha reci¬ 
divato dalle 
sue ulceri ». 

X-1928 

Scrivo anco 
per inforni, 
zioni, ma non 
ho risposta. 


10 novembre 1926. Ra¬ 
di ianestesia stovainica 
0,06= + + + . Incisione di 15 
cm. con estr. sup. alla piega 
dell’inguine sulla linea fe¬ 
morale. Isolamento dell’arte¬ 
ria e leg. collaterali. Decor¬ 
ticazione per 6 cm. nel modo 
solito. Sutura totale della fe¬ 
rita come sopra. 

Reperto: Modica ateroscle¬ 
rosi. Si notano alcune dila¬ 
tazioni a rosario. 

Dopo l’operazione si ridu¬ 
cono di poco le dimensioni 
dell’arteria. 

20 dicembre 1926. Escissio¬ 
ne in blocco dell’ulcera e 
margini di essa. Scollamento 
dei margini in modo da 


10-XII Post. 

( iamba S. Ili sup. : 
Mx 190, Mn 130 

11-1-1926 

Gamba S. Ili sup. : 
Mx 250, Mn 120 

Guarigione per pri¬ 
ma anche di 
questa plastica. 


20-XII-1926 

L'ulcera si è de¬ 
tersa, ma è pal¬ 
lida e non epi- 
telizza. (Vedi at¬ 
to operativo del 
26-^11). 

5-II-1927 

Il p. esce guarito. 




23-VIII-1928 

Mi scrive da 
Trieste ove 
è residente 
(presso rist. 
Assic. Gen.): 
« Sto bene; 
l’ulcera non 
è più riap¬ 
parsa ». 
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Generalità e data 
dell’ingresso in 
Ospedale 


Diagnosi 


Storia. Esame obbiettivo. Esami di 

LABORATORIO. CURE GIÀ PATTE 


Tensione arteriosa 

PRIMA DELL’OPERAZ. 


7. Vaste ulceri 

croniche da 
B. Guglielmo, an- varici gara- 
ni 66, stalliere, ba d. 

(23 agosto 1926). 

(Policl., Rep. Isol.). 


8 . 

R. U., a. 53, por¬ 
tiere (17 ottobre 
1926). 

(Policl., Rep. Isol.). 


Ebbe ulcera unica a 27 a. A 35 a. gli si 
manifestarono ulceri alla gamba D. per la 
prima volta. Guarì dopo 50 giorni. Recidiva 
delle medesime dopo 7 anni. Guarì ancora 
dopo 6 mesi. Due anni dopo altra recidiva. 
A 27 anni operato a S. Spirito per empie¬ 
ma. Da giovane ba sofferto anche di ma¬ 
laria. Nel 1918 ba praticato iniezioni unti- 
luetiche. 

E. O. À ustissime e multiple piaghe ulce¬ 
rose al 111 medio inferiore della gamba 1). 
a fondo in alcuni punti grigio, in altri 
rosso. Margini tagliati a picco e callosi. 

Es. urine: Albumina: ass.; zucchero: ass.; 
sedimento: negativo per elementi patologi¬ 
ci; WR. positiva. 

Cure fatte: Pomate; impacchi umidi; inie¬ 
zioni antiluetiche. 


Ulcera perfo- 


necrosi ossea 
(co m p 1 ic a t a 
da flogosi a- 
cuta). 


9. 

Del M, Enrico, 

a. 56, portiere 
(21 die. 1926). 

(Policl., Rep. Isol.). 


Scarso fumatore; modico bevitore. Nega 
rante del cal- ! lues. Nel 1888 subì operazione di laminec- 
cagno s. con | lomia per frattura della colonna vertebrale. 

Ha poi sempre sofferto di disturbi vescieuli 
(incontinenza). Da 10 anni soffre di ulcera 
terebrante della regione calcaniena S., che 
si è alternativamente chiusa e riaperta. Da 
circa sei anni il piede si è andato defor 
mando (piatto valgo). Attualmente l'ulc. 
peri, è aperta da 6 mesi. 

E. O. Ulcera imbutiforme (3x3) il cui 
apice interessa l’osso calcaneare, che si vie¬ 
ne eliminando in forma di piccole schegge 
e sabbia ossea. Cicatrici circostanti più o 
meno irregolari da pregressi interventi. 
Piede e gamba tumefatti e dolenti. Febbre. 

Es. urine: Albumina: ass.; zucchero: ass.; 
WR. negativa. 

Cure fatte : Escissione dei bordi callosi; 
raschiamenti ossei; medicazioni asciutte e 
umide. 


Ulcera perfo¬ 
rante planta¬ 
re alluce si¬ 
nistro. 


Nega lues. Modico fumatore; discreto be¬ 
vitore. All'età di 4 anni ebbe malattia ac¬ 
compagnata da convulsioni, alla quale se¬ 
guì pure deformazione di ambo i piedi (in 
varo-equinismo) e delle due mani (in atteg¬ 
giamento di flessione). Dall’estate scorsa 
soffre di ulcera perforante plant. S. 

E. O. Ulcera (dimens. 2x2) a fondo sa¬ 
nioso alla faccia plantare dell’alluce S. con 
margini callosi. L’alluce è tumefatto, rosso 
e dolente. Anisocoria (pupilla D. > S.)- Le 
pupille reagiscono alla luce e all’accomodn- 
zione. 

Es. urine: Albumina: ass.; zucchero: ass.; 
WR. negativa. 

Cure fatte: Medicazioni asciutte e umide. 


13-XI-26. 

Ante 

Coscia III inf. : 
Mx 300, Mn 200 


19-*XII-1926 

Ante 

Gamba III sup. : 
Mx 110, Mn 90 


4-1-1927 

Ante 

Gamba III sup. : 
Mx 210, Mn 100 
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Operazione e reperto 


ANATOMICO 


creare lembi per scorrimen¬ 
to. Sutura totale di essi con 
punti scollati in seta. 

13 novembre 1926. Ra- 
chianestesia stovainica 
0,06=+ + + . Incisione di cir¬ 
ca 20 cm. sulla linea femo¬ 
rale con estr. sup. all’arcata 
di Fai loppio. Escissione in 
massa di un grosso pacco di 
ghiandole flogosate. Isola¬ 
mento dell’arteria per 13 
cm. e legat. collaterali. De¬ 
corticazione per circa 10 cm. 
Chiusura totale come sopra. 

Reperto: Art. di grandezza 
normale un po’ dura e in 
qualche punto grigiastra. 
Dopo la decorticazione si re¬ 
stringe modicamente. 

19 dicembre 1926. Rachia- 
nestesia stov. 0,04 =+ + + . 
taglio di 25 cm. sulla linea 
femorale con estr. sup. al¬ 
l’arcata femorale. Isolamento 
dell'arteria per 20 cm. con 
legatura di collaterali. Decor¬ 
ticazione per 15 cm. con le 
solite norme. Sutura totale 
come sopra. 

Reperto: Arteria di dimen¬ 
sioni un po’ minori del nor¬ 
male non dura, ben pul¬ 
sante. 

Dopo la decorticazione si 
riduce notevolmente di ca¬ 
libro. 


4 gennaio 1927. Rachiane- 
stesia stov. 0,06= + + + . In¬ 
cisione di 20 cm. con estr. 
sup. all’arcata di Falloppio. 
Isolamento dell’arteria per 
15 cm. Legatura delle colla¬ 
terali. Decorticazione per 10 
cm. come sopra. Chiusura 
totale della ferita operatoria. 

Reperto: Modico stato arte- 
riosclerotico della femorale. 

Dopo la decorticazione il 
vaso si restringe alquanto. 


Decorso post-ope 

RATORIO E TENS 
ART. DOPO L’OPE¬ 
RAZIONE 


Risultati 

prossimi 


Risultati 

remoti 

(fino ad 1 anno) 


Risultati 

remoti 

(fino a 2 anni 
ed oltre) 


14-XI-1926 

Coscia III inf. : 

Mx 350, Mn 250 

25-XI-1926 
Mx 310, Mn 190 

Guarigione per pri¬ 
ma intenzione. 


25-XII-1926 

Lascia l’Isolamen¬ 
to con le piaghe 
quasi del tutto 
chiuse. Residua¬ 
no due piccole 
soluz. di conti¬ 
nuo grandi come 
un centesimo. 


21-11-1928 

Da informazio¬ 
ni assunte: 
ha peggiorato. 

20-VII-1928 

Lo rivedo a S. 
Giacomo. Pre¬ 
senta tre pia¬ 
ghe abbastan¬ 
za estese 
(6x4), 


20- XII-1926 

Gamba S. Ili sup. 
Mx 155, Mn 105 

21- XII-1926 
Mx 145, Mn 90 

Guarigione per pri 
ma intenzione. 

11-1-1927 

Mx 190, Mn 105 


30-1-1927 

Esce con l’ulcera 
quasi chiusa, ma 
non compieta- 
mente epiteliz- 
zata. | 

1-III-1927. 

Presenta ancora ul¬ 
cera grande come 
due centesimi, 
scodelliforme. 


15-1-1928 

Scrive dal Pe¬ 
nitenziario di 
Regina Coeli 
che « l’ulce¬ 
ra è guarita, 
ma egli ha 
dolori alla co¬ 
scia ove fu 
operato ». 

Persona che fu 
inviata per 
vederlo trovò' 
che l’ulcera 
era del tutto 
chiusa. 


28-VII-1928 

Lo rivedo . al 
Palazzo di 
Giustizia. Pre¬ 
senta vasto 
decubito del¬ 
la regione sa¬ 
crale. 

Piccolo seno fi¬ 
stoloso secer- 
nente scarso 
liquido sanio¬ 
so al tallone 
D. Cute cir¬ 
costante cal¬ 
losa. Condiz. 
generali mi¬ 
serevoli. 


4-1-1927 

Post. 

Gamba III sup. : 
Mx 200, Mn 100 


11-1-1927 
Mx 180, Mn 


70 


Guarigione per pri¬ 
ma intenzione. 


6-II-1927 

Esce dall’ospedale 
completamente 
guarito dell’ul¬ 
cera p. p. 


1928 

Irreperibile perchè non 
risulta inscritto 
all’anagrafe. 
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IL POLICLINICO 


Generalità e data 
dell’ingresso in 
Ospedale 


Diagnosi 


Storia. Esame obbiettivo. Esami di 

LABORATORIO. CURE GIÀ FATTE 


10 . 

M. Natale, a. 60, 
guardiano (18 
ottobre 1927). 

(Osp. Consolaz.). 


Ulcera da vari- Padre morto a 100 a., madre a 96. A 20 
ci gamba si- anni blenorragia e ulceri molli. Pochi anni 
nistra. or sono si contagiò di lues. Dal 1905 è af¬ 

fetto da varici. Da due mesi porta un'ul¬ 
cera alla gamba S. che va diventando sem¬ 
pre più grande. 

E. O. Cicatrice alla radice della coscia uà 
pregresso intervento sulla safena. Cute 
delle gambe largamente pigmentata e di¬ 
strofica. Ulcerazione* (4x6) a margini ta¬ 
gliati a picco, callosi; fondo grigiastro se- 
cernente. 

Es. urine: Albumina: ass.; zucchero: ass.; 
WR. positiva completa. 

Cure fatte: Medicazioni umide; cure anti¬ 
luetiche. 


11 , 

P. Giovanni, a. 60, 
cavatore (1° no¬ 
vembre 1927). 

I 

(Osp. Consolaz.). 


Vasta ulcera da Circa 14 anni fa ebbe sifilide della quale 
varici gamba si curò a S. Gallicano. Sposato da 5 anni 
sinistra. ha due figli viventi e sani. Da vari mesi è 

portatore dell’ulcera alla gamba S. 

E. O. Ulcera oblunga a margini irrego¬ 
lari (dim. 15x6) callosi; fondo grigio spor¬ 
co. Cute circostante pigmentata, lucida, 
bluastra. 

Es. urine: Albumina: ass.; zucchero: ass.; 
WR positiva + + +, 

Cure fatte: Antiluetiche; medicazioni h- 
sciutte ed impacchi. 


12 , 

B. Vincenzo, an¬ 
ni 39, fornaio (17 
novembre 1927). 

(Osp. Consolaz.). 



Ulcera perfo¬ 
rante planta¬ 
re dell’alluce 
s. con necrosi 
ossea e flem¬ 
mone in atto. 




Nulla di notevole nel gentilizio. Operato 
per ernia a 16 a., a. 20 polmonite, c 28 
blenorragia, a 32 lues ( P), a 30 tifo. Dal lu¬ 
glio scorso (1927) ha ulcera sulla faccia 
plantare dell’alluce S., che si è andata man 
man approfondendo! Da un mese gonfiore, 
dolore e febbre. 

E. O. Ulcera imbutiforme sulla faccia 
plantare deU’allUce S. Alluce tutto arros¬ 
sato, tumefatto, dolente. Il fondo dell’ul¬ 
cera conduce all’osso che è scoperto. (Arti¬ 
colari falango-falangea dell’alluce). Coi mo¬ 
vimenti si produce crepitazione ossea gros¬ 
solana. 

Es. urine: Albumina: ass.; zucchero: ass.; 
WR. negativa. 

Cute fatte: Medicazioni umide antisetti¬ 
che; pomate; cure antiluetiche. 


Tensione arteriosa 

PRIMA DELL OPERAZ. 


21-X-1928 

Ante 

Gamba III sup. : 
S.: Mx 260, Mn 90 
D.: Mx 260, Mn 90 


6-XI-19227 

Ante 

Gamba III sup. : 
S.: Mx 270, Mn 85 
D.: Mx 220, Mn 110 


20-XI-1927 

Ante 
Braccio : 

D.; Mx 160, Mn 110 
S.: Mx 140, Mn 110 
Coscia III inf. : 

D.; Mx 280, Mn 140 
S.: Mx 210, Mn 140 
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ANATOMICO 


Decorso post-ope¬ 
ratorio E TEN8, 
art. dopo l’ope¬ 
razione, 


Risultati 

PROSSIMI 


21 ottobre 1927. Anestesia 
locale novocainica. Incisione 
di 20 cm. sulla linea femo¬ 
rale con estr. sup. a 4 dita 
trasverse dall’arcata di Fal- 
loppio. Isolamento dell’arte¬ 
ria per 10 cm. e legatura di 
alcune collaterali. Decortica¬ 
zione per 8 cm. resecando 
l’avventizia sempre in un 
unico lembo. Sutura totale 
in seta. 

Reperto: Arteria di dimen¬ 
sioni e caratteri pressoché 
normali. Subisce modico as¬ 
sottigliamento dopo l’opera¬ 
zione. 


6 novembre 1927. Rachia- 
nestesia nov. 0,06= + + + . In¬ 
cisione di 20 cm. sulla linea 
femorale con estr. sup. a 4 
dita trasv. dall’arcata femo¬ 
rale. Isolamento dell’arteria 
per 12 cm. e legatura di al¬ 
cune collaterali. Decortica¬ 
zione con le solite norme 
per 8 cm. Chiusura totale 
della ferita operatoria. 

Reperto: Arteria modica¬ 
mente sclerotica con intenso 
processo di periarterite per 
cui è difficilissimo separarla 
dalla vena. 


30-X-1927 

L’ulcera è comple¬ 
tamente guarita 
ed epitelizzata. 

29-X-1927 

S.: Mx 220, Mn 90 
D.: Mx 29t>, Mn 90 

o-XI-1927 

3'.: Mx 190, Mn 90 
D.: Mx 270, Mn 100 


22- X-1927 

Gamba III sup. : 
■S.: Mx 280, Mn 120 
D.: Mx 230, Mn 73 

23- X-1927 

S.: Mx 280, Mn 90 
D.: Mx 270, Mn 80 

25-X-1927 

S.: Mx 290, Mn 95 
D.: Mx 210, Mn 80 

27-X-1927 

•S’.: Mx 240, Mn 85 
D.: Mx 185, Mn 80 

i j 

Guarigione per pri¬ 
ma intenzione. 


6-XI-1927 4-XII-1927 

Post. Esce dall’ospedale 

Gamba III sup.: perfettamente 

S.: Mx 230, Mn 90 guarito. 

D, Mx 155, Mn 75 

8-XI-1927 In seguit0 a trau _ 

•S.: Mx 290, Mn 95 ma si è prodotta 
D.: Mx 235, Mn 75 una escoriazione 

30-XI-1927 sulla cicatrice. 

__ __ „_,, ^ Guarisce dopo 

S.. Mx 190, Mn 90 un m ese di ri- 
D.: Mx 150, Mn 85 p 0S0 e m edicaz. 
Guarigione per pn- (Istit< Assicur.). 
ma intenzione. 


Risultati 

remoti 

(fino ad 1 anno) 
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Risultati 

remoti 

(fino a 2 anni 
ed oltre) 


10-1-1928 

Mi scrive da 
Maccarese che 
l’ulcera non 
si è riprodot¬ 
ta, benché il 
p. si sia sotto¬ 
posto a gran¬ 
di strapazzi 
fisici. 

XI-1928 

Sappiamo an¬ 
cora che l’ul¬ 
cera non si 
è riaffacciata 
(Maccarese). 


20-IV-1929 

Non ha ricedi 
vato. 


15-III-1929 

Lo rivedo a do¬ 
micilio. Per¬ 
dura perfet¬ 
to lo stato 
di guarigione 
dell’ulcera. 


La cute è 

se Di¬ 

pre un 

po’ 

bluastra, 

lu- 

cida e 

Pig- 

mentata. 



20 novembre 1927. Aneste¬ 
sia locale. Incisione di 20 
cm. sulla linea femorale con 
estr. sup. a 4 dita trasv. dal¬ 
l’arcata di Poupart. Isola¬ 
mento dell’arteria per 15 cm. 
Decorticazione della medesi¬ 
ma con le solite regole per 
10 cm. Chiusura totale. 

Reperto: Arteria di gran¬ 
dezza, colore e consistenza 
normale ben pulsante. Dopo 
la decorticazione si riduce 
notevolmente e le pulsazioni 
sono meno evidenti. 

Si pratica un’accurata to¬ 
letta dell’ulcera con asporta¬ 
zione dell’osso necrotico (te¬ 
sta della I e base della II fa¬ 
lange). Medicazione. 


20- XI-1927 
Post. 

Coscia III inf. : 

D.: Mx 170, Mn 90 
S.: Mx 180, Mn 90 

21- XI-1927 

D.: Mx 170, Mn 80 
S.: Mx 150, Mn 80 

25-XI-1927 
D.: Mx 170, Mn 80 
Mx 170, Mn 85 

30-XI-1927 
D.: Mx 140, Mn 80 
S.: Mx 165, Mn 80 

L’ulcera si è co¬ 
perta di granu¬ 
lazioni rosso vi¬ 
vo. Anche lo 
scheletro è co¬ 
perto di buone 
granulazioni. 


20-XII-1927 

Esce quasi guari¬ 
to con soluzione 
di continuo al¬ 
la pianta lenti¬ 
forme. 

8-II-1928 

Scrive da Spoleto 
che è guarito ed 
è tornato al suo 
lavoro. 


28-VIII-1928 

So dai parenti 
che il male 
gli si è riaf¬ 
facciato e che 
anche un al¬ 
tro dito è sta¬ 
to preso dal¬ 
l’ulcera; per 
cui ha dovu¬ 
to sostenere 
una operazio¬ 
ne demoliti¬ 
va a carico di 
detto dito. 
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IL POLICLINICO 


Generalità e data 
dell’ingresso in 
Ospedale 


Diagnosi 


Storia. Esame obbiettivo. Esami di 
laboratorio. Cure già fatte 


13. 

F. Giuseppe, an¬ 
ni 59, falegname. 

(Osp. S. Giacomo). 


Ulcere varico¬ 
se delle due 
gambe. 


Da molti anni ha varici. Da alcuni mesi 
ulceri a tutte e due le gambe. 

E. O. Ulceri all’una e all’altra gamba 
della grandezza di uno scudo antico alquan¬ 
to maggiore a S. che a D. Sono poste sim¬ 
metricamente al III medio delle gambe sul¬ 
la faccia ant.-esterna. Fondo deterso; bordi 
sottili. 

Es. urine: Albumina: ass.; zucchero: ass.; 
WR. negativa. 

Cure fatte: Impacchi umidi. 


Tensione arteriosa 

PRIMA DELL’OPERAZ. 


18-VIII-1928 

Gamba III sup. : 
S.: Mx 175, Mn 110 


Riassumendo possiamo dire: che abbiamo operato 13 individui afletti 
da ulceri croniche degli arti inferiori, dei quali alcuni tarati da lues, altri 
da nefrite cronica, quasi tutti da arteriosclerosi più o meno avanzata. L’età di 
essi oscilla da un minimo di 39 ad un massimo di 66 anni. Quasi tutti erano 
malati da lungo tempo (da alcuni mesi a vari anni), ed aveano praticato 
diverse cure dalle quali non avevano tratto beneficio. La W. R. è in molti 

di .. questi pazienti positiva; alcuni han praticato cure specifiche contro ila 
sifilide ed altri no. Nei soggetti presi da male perforante abbiamo notato 

frequentemente la coesistenza di deformità più o meno accentuata dei piedi 
(piede piatto-valgo). 

Il leperto operatorio ha messo in evidenza chiare lesioni ateromatose in 
quasi tutti i casi, in alcuni assai gravi. Talvolta si è notata anche la esistenza 
di un processo di periarterite, il quale in un caso (N. 11 della Statistica) era 
così intenso che fu difficilissimo distaccare l’arteria dalla vena, poiché ì 
due \asi erano Ira loro cementati da una ganga di tessuto connettivo cica¬ 
triziale assai resistente. La decorticazione fu regolarmente seguita, come 
già si è detto, da assottigliamento dell'arteria ed impicciolimento del polso. 

Lo studio della pressione arteriosa, per quanto sia stato fatto solo in 
otto casi (ossia dal N. 6 al N. 13), e senza qudl ordine sistematico che deve a 
Ì3iza seguile chi vuole rendersi esatto conto di tutte le modificazioni in¬ 
dotte dalla resezione della rete simpatica periarleriosa (modificazioni che 
si dovrebbero a rigor di termini controllare prima e dopo l’operazione in 
tutti e due gli arti ed anche al braccio possibilmente, e con pari esattezza 
aneoia nei trenta o quaranta giorni successivi, a quanto consigliano gli 
autori); ha tuttavia confermato neH’insieme quanto è stato visto dagli altri, 
ossia: subito dopo l’intervento si constata un immediato abbassamento delle 
pressioni, specialmente della massima (Vedi N. 6, 9, 11, 12). Poi, dopo 7,15 
o anche 30 ore la massima si eleva a valori più grandi di quelli segnati 
prima dell atto operativo e così pure la minima, la quale però nei primi 
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Operazione e reperto 


ANATOMICO. 


18 agosto 1928. Operazione 
a S. Racliianestesia stovocai- 
nica 0,06= + + + . Incisione di 
20 cm. sulla linea femorale 
con estr. sup. all’arcata fe¬ 
morale. Isolamento dell'arte¬ 
ria e legatura di qualche col¬ 
laterale (15 cm.). Decortica¬ 
zione e resezione dell’avven¬ 
tizia in un solo lembo per 
10 cm. Sutura totale della 
ferita operatoria. 

Reperto: Arteria notevol¬ 
mente sclerotica con alcuni 
rigonfiamenti (ectasie) a ro¬ 
sario. Dopo decorticate si 
impiccioliscono alquanto. 


Decorso 

POST-OPE- 

RATORIO 

E 

TEN8. 

ART. DOPO 

l’ope- 

RAZIONE. 




Risultati 

prossimi 


Risultati 

REMOTI 

(fino ad 1 anno) 


19-VIII-1928 

Gamba III sup. : 

Mx 190, Mn 90 
Suppurazione del 
sottocutaneo che 
è subito arre¬ 
stata dalle me¬ 
dicazioni. 


16-IX-1928 

Lo lascio all’Ospe¬ 
dale di S. Gia¬ 
como. 

Gamba D. : L’ulce¬ 
ra è del tutto ci¬ 
catrizzata ed epi- 
telizzata. 

Gamba S. : L’ulce¬ 
ra è quasi del 
tutto, ma non 
completamente 
epitelizzata. 


Risultati 

remoti 

(fino a 2 anni 
ed oltre) 


V-1929 


Irreperibile 


due o tre giorni subisce invece talvolta un notevole abbassamento. Questo 
aumento di tensione si mantiene per un numero di giorni che varia entro 
grandi limiti (da sette a venti o trenta giorni), e poi si ritorna ai valori pri¬ 
mitivi. (Vedi fig. 6). 



Fig. 6. 


L’indice oscillometrico è quasi sempre aumentato nei primi giorni. 
Evidentissimi e costanti si sono mostrati nei varii casi i fenomeni di iper¬ 
termia ed abbondante transpirazione del piede e della gamba a testimoniare 
l’aumento del regime circolatorio nell’arto operato. 


* 

* * 


Per quanto concerne i risultati terapeutici prossimi e remoti, la qual 
cosa ci preme sopra tutto porre in rilievo, avendo noi seguito scrupolo¬ 
samente i nostri pazienti per un tempo abbastanza lungo, possiamo com¬ 
pendiosamente riferire che: 

I sette malati di Ulcera Perforante Plantare (n. 1, 2, 4, 5, 8, 9, 12 della 
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statistica) guarirono tutti dopo l atto operativo in un tempo più o meno 
lungo a seconda dell’ampiezza e della profondità delle lesioni, le quali 
sempre favorevolmente modificate, si trasformarono prontamente in pia¬ 
ghe ben granulanti ed impiegarono per arrivare alla cicatrizzazione com¬ 
pleta da un minimo di 8 giorni a un massimo di 48. Occorsero rispettiva¬ 
mente 40 e 48 giorni per i due pazienti inscritti al n. 8 e n. 12, nei quali 
il processo ulceroso terebrava néH’uno il calcagno e nell’altro le falangi 
dell’alluce. 

Ricercati alla fine del 1° anno o all’inizio del 2°, troviamo che: uno 
dei sette è irreperibile (n. 9); che due han recidivato, e precisamente : il 
n. 2 nel quale l’ulcera è riapparsa poco dopo l’immediata cicatrizzazione 
e successivamente più volte, alternandosi con altri e tanti periodi di gua¬ 
rigione temporanea; il n. 12 il quale ha dovuto subire circa al nono mese 
l’amputazione dell’alluce, perchè in preda a grave recidiva complicata da 
infezione acuta. Gli altri quattro sono ancora in questa epoca in perfetto 
stato di sanità per quanto concerne le lesioni di cui trattiamo. 

Controllati ancora alla fine del 2° anno o al principio del 3° troviamo 
che altri due han vislo riapparire la loro ulcera ossia i n. 1 e 8. Il n. 1, 
il quale fu già operato per Ha stessa affezione anche a Destra dal Prof. Cian- 
carelli fin dal 1923, è stato ripreso dal mal perforante d’ambo i lati; il n. 8 
il quale ha recidivato dopo circa 18 mesi mentre ancora trovavasi nell’am¬ 
biente sudicio delle carceri. Perdura invece la guarigione nel n. 5 il qua¬ 
le ha (come il n. 1) valore di due esperimenti poiché, fu operato preceden¬ 
temente anche a sinistra di simpatectomia nel luglio 1926 dal collega dottor 
Cavallari per la stessa malattia; ed anche da questo lato l’ulcera non è 
più ricomparsa. Così pure permane lo stato di sanità nel n. 4, il quale 
non ha ancora recidivato dopo più di due anni. 

In definitiva su sette pazienti trattati, a distanza di 2 anni constatiamo: 

• — due guarigioni persistenti; 

— quattro recidive (occorse fra un minimo di tempo di 3 settimane 
ed un massimo di 2 anni); 

— uno irreperibile. 

In quanto ai 6 malati affetti da ulceri croniche da varici, possiamo 
riferire risultati alquanto migliori: Anche in questi si è notato dopo l’in¬ 
tervento una pronta modificazione delle ulceri che si sono ben presto de¬ 
terse e trasformate in belle piaghe a fondo coperto di buone granulazioni 
e a margini sottili; e la guarigione, completa in quattro di essi (n. 3, 6, 
10, 11), e quasi completa negli altri due (n. 7 e 3), si è effettuata rapida¬ 
mente, ossia in un lasso di tempo che varia da un minimo di nove a un 
massimo di 48 giorni. Lo stesso n. 7, le cui ulcerazioni occupavano circa 
la metà della faccia antero-esterna dèlia gamba ed erano a fondo sporco 
e margini callosissimi aveva quasi toccata la completa guarigione dopo 
soli 43 giorni; e le due piccole soluzioni di continuo ancora esistenti quan¬ 
do volle lasciare l’Ospedale, le quali non superavano le dimensioni di due 
centesimi, si sarebbero certo chiuse del tutto in pochi altri giorni, se il 
p. non si fosse troppo presto rimesso in circolazione per riprendere il suo 
mestiere di mozzo di scuderia, che lo costringeva a lavorare in ambiente 
tiitt'altro che igienico. 

Rivisti e controllati a distanza di un anno e nuovamente dopo circa 
due anni, i malati inscritti al n. 3, 6. 10 e 11 sono in perfetto stato di sa- 
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Iute e non lian visto più riapparire alcuna lesione. Invece il n. 7, di cui si 
è già parlato, presenta nuovamente ulceri abbastanza estese e profonde alla 
sua gamba. L ultimo (ossia il n. 13), nel quale resistenza di lesioni bila¬ 
terali, simmetriche ed aventi quasi le stesse dimensioni, aveva reso pos¬ 
sibile una prova quasi sperimentale' circa l’efficacia terapeutica della sim- 
patectomia, non si è potuto ritrovare fino ad oggi e quindi nulla di lui 
possiamo riferire. E se alcuno a proposito di questo caso volesse avan¬ 
zare un giudizio sfavorevole in base ai risultati prossimi, osservando che 
il lato ove si intervenne è stato men pronto a guarire dell’altro, forse la 
sua conclusione sarebbe eccessiva, poiché oggi i più, e Leriche avantj 
lutti, sono propensi a credere che hi vasodilatazione consecutiva all’inter¬ 
vento si produce per via riflessa e quindi anche il lato opposto deve a forza 
risentire il beneficio dello stimolo comunque provocato. 

Dunque su 6 pazienti di ulc. vur. trattati, a due anni dall’intervento 
constatiamo : 

—“■ quattro guarigioni persistenti; 

— una recidiva conclamata; 

— uno irreperibile. 


* 

* * 


Se io debbo trarre una conclusione della mia modesta esperienza per¬ 
sonale, dirò che gli entusiasmi inspiratimi dalla operazione di Leriche per 
i brillanti risultati precoci ottenuti in un primo tempo, sono venuti, man 
mano cadendo, allorché col volgere dei mesi ho visto sempre aumentare 
il numero delle recidive. E, per quanto la percentuale delle guarigioni du¬ 
revoli sia, a distanza di due anni, nella mia piccola statistica alquanto su¬ 
periore a quella di molti altri che bau comunicato i risultati di simili in¬ 
terventi; tuttavia l'impressione generale che è rimasta nella mia mente 
è che : 

La utilità della decorticazione arteriosa sia per lo meno dubbia nella 
terapia del mal perforante plantare, il quale per lo più suole guarire anche 
col solo riposo in letto, accurata toletta e medicazioni comuni, per poi re¬ 
cidivare a scadenza più o meno lunga a seconda della cura che ha il pa¬ 
ziente della sua persona, ed al genere di lavoro a cui è sottoposto. 

E probabile che nella facile produzione di tali recidive più che la lues 
e le condizioni sociali dei pazienti, abbia grande parte la deformità dei 
piedi (piede piatto) che è (piasi costante in questo tipo di malati. 

(die possa beneficiarne un po’ di più l ulcera cronica varicosa, per 
quanto sia anche (pii assai difficile discriminare quanto nella cicatrizza¬ 
zione di queste lesioni, che certamente sono per sé stesse meno soggette 
delle altre alle recidive, sia da attribuirsi direttamente all’intervento e quanto 
al semplice riposo coadiuvato dalle medicazioni che sogliono farsi abitual¬ 
mente nelle corsie ospitaliere. 

In ogni modo io penso che chiunque voglia portare un ulteriore con¬ 
tributo a questo argomento, faccia bene, come io ho cercato di fare, a di¬ 
ligere e circoscrivere la sua azione a pazienti affetti da un solo tipo di 
malattia, raccogliendo di essi un numero piuttosto grande e seguendoli, 
e questo è importante, per un tempo abbastanza lungo (2-4 'anni). Solo 
cosi egli potrà, qualunque siano i risultati ottenuti dalla sua pratica, por¬ 
tare a sé stesso prima ed entro certi limiti anche agli altri poi, la convin- 
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zione più o meno ferma delia utilità o della inutilità della operazione di 
Loriche, il cui valore terapeutico è stato ed è ancora oggi tanto diversa- 
mente valutato. 


RIASSUNTO. 


L’A. ha operato 13 pazienti affetti da ulceri croniche degli arti infe¬ 
riori, di simpatectomia perifemorale estesa (da 6 a 15 cm.) secondo il mo¬ 
do di Leriche. 

Sette erano presi da male perforante plantare e sei da ulceri varicose 
ribelli per lo più ai comuni trattamenti. 

Tutti questi malati sono guariti dopo l'operazione in un lasso di tempo 
che variò da un minimo di 8 ad un massimo di 50 giorni. Rivisti a di¬ 
stanza di uno e poi di due anni ed oltre LA. ha constatato: 

Circa le ulceri perforanti : 

— due guarigioni persistenti, 

— quattro recidive (occorse tra un minimo tempo di 3 settimane 
ed un massimo di 2 anni), 

— un malato irreperibile. 

Circa le ulceri da varici : 

— quattro guarigioni persistenti, 

— una recidiva conclamata, 

— un malato irreperibile. 
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IL 

Ospedale Cimle di S. Giovanni in Persiceto — Sezione Chirurgica 

diretta dal Prof. Arnaldo Martinelli 


Frattura sopracondiloidea dell’omero per estensione ridotta 
e contenuta in apparecchio gessato ad arto iperesteso.. 



per il doti. Pietro Frassineti, aiuto. 


• Fra le fratture dell’omero in genere rivestono indubbiamente una pri¬ 
maria importanza, in riferimento alle difficoltà tecniche di riduzione e con¬ 
tenzione, ed in relazione agli esiti funzionali, le fratture della metafisi di¬ 
stale, comunemente chiamate fratture sopraconditoidee. 


E questo è ovvia conseguenza alla ubicazione della frattura (prossimità 
articolare), alla forma ordinariamente assunta dai monconi ossei, alla de¬ 
formità scheletrica che ne è il risultato, al dislivello in dimensione fra 
moncone prossimale e moncone distale, cosicché il breve frammento che 
si appoggia ai condili, male si fornisce di un punto di sostegno che asse¬ 
condi il movimento di affrontamento compiuto dal lungo e ben sorretto 
frammento che si appoggia alla diafisi. 

Queste fratture impersonanti la varietà più frequente fra le fratture 
dell’estremità inferiore dell’omero (50%) specie nell’età infantile e nel¬ 
l'adolescenza, con una percentuale di vantaggio sull’età adulta, variante 
attorno all*85 % (Jeanbrau) sebbene si svolgano a ridosso delle epifisi re¬ 
stano peraltro limitate al territorio sovrastante i condili, rispettando questi 
e l’articolazione prossimiori. 

L'epifisi omerale inferiore viene ad essere in tal modo separata nella 
totalità dalla restante porzione dell’osso, comprendendo i nuclei di ossi- 
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ficazione trocleare, condiloideo, epitrocleare ed epicondiloideo e la carti¬ 
lagine di coniugazione, generalmente inlatta, eccezione fatta per le fratture 
fortemente oblique. • 

Piccolo frammento, in quasi assoluta dipendenza, pel tramite delle 
connessioni articolari, e delle inserzioni tendinee, dallo scheletro e mu¬ 
scolatura dell'avambraccio; col quale viene a formare pressoché un tutto 
unico così da trasferire il centro di motilità dalPinterlinea articolare sul- 
l interlinea di frattura. 

La linea eli frattura decorre infatti nel senso latero-laterale secondo un 
tracciato prossimo al trasversale o leggermente concavo verso Tallo, ap¬ 
prossimativamente parallelo all'asse articolare, portandosi di solito da un 
punto situato alcuni millimetri al di sopra delTepicondilo ad un punto 
simmetricamente disposto al di sopra dell epitroclea. 

Mentre nel senso antero-posteriore si svolge su un traccialo vario che 
si sposta per numerose variazioni, da quello decorrente su di un piano 
orizzontale normalmente al grande asse omerale, a quello che si sviluppa 
su di un piano fortemente obliquo all’asse stesso (frattura a becco di flauto) 
con inclinazione dalTallo al basso e dall'indietro all'avanti, o dall'alto al 
basso e dall avanti all’indietro, in dipendenza del meccanismo causale che 
contrassegna e dà nome alle due varietà nelle quali si ripartiscono le frat¬ 
ture sopracondiloidee : 

Fratture sopracondiloidee per estensione. 

Fratture sopracondiloidee per flessione. 

La frattura sopracondiloidea per estensione, assai più frequente della 
varietà inversa, propria più che quest ultima dell’età giovanile in cui l'ir¬ 
requietezza e la necessità di moto è larga promotrice di cadute e traumi 
in gènere, viene determinata nella percentuale maggiore da un trauma in¬ 
diretto e precisamente da caduta su le palme delle mani, trovandosi Tavam¬ 
braccio semiflesso sul braccio che a sua volta può essere situato in posi¬ 
zione di adduzione o di abduzione, rispetto al tronco. 

E’ questo il meccanismo prescelto dalle fratture dell'infanzia. # 

L’apofisi coronoide, agendo, per urto trasmesso allo scheletro dell’a¬ 
vambraccio, in senso normale alla troclea omerale tende a distaccare dalla 
restante parte dell'omero Tepffisi su cui essa appoggia, per una forza ope¬ 
rante in senso inverso a quella esplicata dai gruppi muscolari che rendo¬ 
no solidale al tronco la dialisi omerale. 

Può ancora accadere, benché in ordine di frequenza assai inferiore, 
che la frattura metafisaria succeda ad un trauma diretto che si manifesti 
attraverso ad un urto od una pressione violenta sul lato dorsale delTestremo 
ii^feriore dell'omero,, essendo l'avambraccio in atteggiamento tale da non 
potere cedere o spostarsi sotto l’urto. Si trasferisce in questo caso la forza 
agente là dove, nella precedente forma, operava la resistenza, mentre questa 
subisce corrispondentemente uno spostamento in senso contrario. 

Per l una e per l’altra modalità di frattura, il piccolo frammento di¬ 
stale, assumente forma varia, in relazione al comportamento delle superfici 
di frattura, orizzontali e normali ali asse maggiore, ciò che è meno fre¬ 
quente, od oblique allo stesso asse con inclinazione maggiore o minore 
dall alto al basso e dall’indietro all'avanti, viene spinto dorsalmente dalla 
forza traumatizzante e trascinato nella stessa direzione e verso l’alto dalla 
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massa tricapitale, che col suo tendine congiunto si inserisce allapofisi ole¬ 
cranica. 

11 frammento maggiore diafisario viene a puntellarsi col suo margine 
acuto (nelle fratture a becco di flauto) contro il gruppo dei muscoli bra¬ 
chiali anteriori, minacciando l'integrità dell'arteria omerale e del nervo 
mediano decorrenti in un unico fascio nerveo-vascolare. Nervo ed arteria 
che non infrequentemente restano lesi all atto del trauma o possono sog¬ 
giacere a lesioni successive causate da manovre di indagine scorrette e vio¬ 
lente o da una cattiva riduzione e contenzione dei monconi di frattura. 

L’avambraccio si presenta in atteggiamento di flessione. 

11 gomito dolentissimo, di solilo fortemente tumefatto, ha subito un 
allargamento notevole in direzione antero-posteriore. 

h alle volte nettamente visibile una deformità angolare con apertura 
posteriore. Deformità angolare che, se si riduce con facilità estrema me¬ 
diante leggere trazioni, si riproduce del pari immediatamente. 

Il braccio è accorciato. 

Il breve frammento distale unito per le connessioni articolari e per i 
rapporti con le masse muscolari antibrachiali allo scheletro dell'avambrac- 
«•io resterà nell’atteggiamento assunto, pressoché immobile sull'avambrac¬ 
cio stesso, ripetendone qualsiasi movimento. 

La flessione e l’estensione, quest'ultima in forma abnormemente,am¬ 
pia, la prima in forma ridotta e non superiore all'angolo retto — urtando 
il movimento di flessione contro la resistenza del frammento superiore che 
sporge sulla piega del gomito — si svolgeranno sull'interlinea di frattura 
anziché sull’interlinea articolare, senza che l’articolazione partecipi in mo¬ 
do sensibile. 

Saranno possibili passivamente movimenti di lai era 1 i tà, di solito ac¬ 
compagnali da crepitazione; sui «piali é peraltro superfluo e dannoso in- 
sistere pei pericoli rappresentati dai rapporti nerveo-vascolari, essendo or¬ 
dinariamente sufficienti le sole ispezione e palpazione ad indirizzare verso 
la diagnosi. 

E' infatti facilmente palpabile in avanti la salienza irregolare del fram¬ 
mento diafisario; mentre posteriormente si riscontra che i tre punti di re¬ 
peri del gomito, epieondilo, olecrano, ed epitroclea, spostati più in alto 
che di norma, hanno tuttavia conservato i loro normali rapporti : si tro¬ 
vano cioè, nello stato di estensione dell’avambraccio sul braccio, tutti e 
tre sulla stessa linea trasversale. 

Utilissimo carattere distintivo quest’ultimo per escludere la lussazione 
posteriore del gomito, alla quale la deformità assunta dall’arto facilmente 
richiama; e che più agevolmente che qualsivoglia altra lesione del gomito 
potrebbe colla frattura sopracondiloidea per estensione essere confusa, se 
dati differenziali opportunamente accertabili non venissero con quello più 
sopra citato in sussidio alla diagnosi. 

Per la lussazione posteriore del gomito infatti, oltre al dislivello fra 
apofisi olecranica, epieondilo ed epitroclea nello stato di estensione, pas¬ 
sando da questo alla flessione su di un angolo di 90°, si osserverà l’olecrano 
spostarsi nettamente in-addietro al di là di un piano frontale tangente Pepi- 
condilo e l’epitroclea. 
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Nella lussazione inoltre la deformità non è così facilmente riducibile 
come nella frattura. I movimenti passivi di estensione sono difficili e do¬ 
lorosi. Non esistono movimenti di lateralità. 

La diagnosi in questa torma di frattura non riesce in genere inda- 
ginosa. 

Possono difficoltarla la enorme tumefazione alla quale può andare sog¬ 
getto il gomito e i dolori eccessivamente vivi provocati dalle manovre di 
accertamento. 

Un sollecito controllo radiologico, previa immobilizzazione per appa¬ 
recchio provvisorio, che interdica qualsiasi pericoloso movimento dell'un 
moncone sull altro, sarà quanto di meglio si potrà fare a complemento o 
chiarificazione della diagnosi, anzicchè attardarsi su inopportune o peri¬ 
colose manovre di indagine clinica. 

Le fratture sopracondiloidee per flessione (Kocher) tutt affatto eccezio¬ 
nali in rapporto alle precedenti, vengono provocate per un meccanismo 
operante in senso opposto a quello che determina le fratture per estensione. 

La causa traumatizzante, sia essa rappresentata da un urto di corpo 
contundente o da caduta sui gomiti flessi agisce sempre direttamente con 
direzione dall indietro all evanti ed in basso sull'estremo epifisario distale 
dell omero addotto o abdotto; in contrasto con una forza che tende a fissare 
1 arto al tronco in opposizione alla direzione assunta dalla forza operante; 
nell'intento ad esempio, come nelle fratture da caduta sul gomito, di soste¬ 
nere e difendere il tronco dalLurto. 


La forma rivestita dai monconi diafisario ed epifisario, sul loro estremo 
fratturato, non differisce sensibilmente da quella che la frattura per esten¬ 
sione conferisce agli stessi due frammenti. Essi sono tagliati cioè orizzon¬ 
talmente, ovvero più o meno obliquamente sull’asse maggiore dell’osso, 
pure essendo anche per questa varietà di frattura epicondiloidea assai più 
frequente la forma obliqua che la forma orizzontale. 

\ aria nei confronti con la varietà precedente la direzione sulla quale 
si inclinano le superfici di frattura; direzione che si porta dall’alto al basso 
e dall’avanti all’indietro, consentendo un maggior sviluppo del frammento 
epifisario sul lato ventrale anzicchè sul lato dorsale. 

L’epifisi separata dalla dialisi obbedisce qui alla trazione su di essa 
indirettamente esercitata dai muscoli anteriori del braccio; e si sposta in 
avanti ed in alto, mentre il frammento diafisario puntella il suo margine 
tagliente contro le masse tricipitali. 

Tutta l'articolazione si disloca verso il lato flessorio. 

L’avambraccio è in atteggiamento di semiflessione. 

11 gomito dolentissimo alla pressione, tumefatto notevolmente sui vari 
diametri, mostra un allungamento più marcato del diametro antero-poste- 
riore e di conseguenza un relativo appiattimento nel senso latero-laterale. 

I na deformità angolare, di solito qui pure evidente, si svolge su di 
nii angolo ad apertura anteriore, volto cioè in direzione opposta alla defor¬ 
mità propria delle fratture per estensione. 

E’ deformità che si riduce e si riproduce con identica facilità. 

II braccio è accorciato. 

Il moncone diafisario fa sporgenza posteriormente anzicchè anterior- 
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mente, appiattendo la curva del gomito e non accentuandola come accade 
nelle fiatture per estensione. Se ne percepisce in caso favorevole il margine 
irregolare al di sotto del tricipite. 

Non sono così facilmente repertabili i punti di reperi del gomito: ole- 
crano ed epicondili. 

Sulla piega del gomito non si percepisce evidentemente alcuna spor¬ 
genza ossea. 

Per la diversa dislocazione dei monconi la motilità passiva presenta 
delle varianti in rapporto alle fratture per estensione. 

Mentre la flessione dell’avambraccio sul braccio non trova ostacolo 
nella presenza del frammento diafisario, lo stesso frammento si oppone, 
presente in sede diametralmente opposta, alla estensione del gomito. 

Non differiscono nella loro abnorme ampiezza i movimenti di late- 
ralità. 

In questa come nella contraria varietà di fratture epicondiloidee il 
frammento epifisario, brevissimo e sfornito di proprie dirette connessioni 
muscolari colla restante parte dell’omero si appoggierà intieramente all’a¬ 
vambraccio, reso ad esso solidale per le connessioni articolari e muscolari. 

Sarà sull’avambraccio in flessione; e dell’avambrccio seguirà gli spo¬ 
stamenti; venendo trasferito anche qui il centro di motilità dall’interlinea 
articolare all’interlinea di frattura. 

La diagnosi è in questa forma più rapida che nella forma contraria. 

Non v’è ragione in genere di sospettare una lesione diversa da quella 
alla quale questa sintomatologia è peculiare. 

L'indagine radiologica sarà qui pure opportuna allo scopo di una con¬ 
ferma diagnostica, per quanto più facile e sollecito sia di solito il giudizio 
clinico, e lo spostamento verso il lato dorsale del frammento diafisario con¬ 
senta di procedere più tranquilli negli accertamenti obbiettivi. 

Caratteristica comune alle fratture sopracondiloidee nelle due varietà 
sopra descritte è, come resulta evidente, il notevolissimo dislivello in di¬ 
mensione dei due monconi di frattura, e il fatto che il frammento epifisario 
resta per connessione legamentosa e muscolare in esclusiva dipendenza 
dallo scheletro dell’avambraccio senza essere connesso colla diafisi per al¬ 
cun diretto legame muscolare; ma soltanto indirettamente, pei muscoli che 
dall’omero si portano e si inseriscono sull’avambraccio, avvolgendolo in 
una specie di manicotto carnoso. Di questo manicotto il moncone distale 
risentirà in maggiore o minor grado il potere coercitivo in dipendenza a 
particolari atteggiamenti assunti dall'arto nelle pratiche di riduzione, e in 
relazione alla integrità delle masse muscolari che lo costituiscono; le quali 
possono o no essere rispettate dall’azione traumatizzante o da postume ma¬ 
novre correttive. 

Questo e il fatto d’essere la regione ricca in nervi e vasi facilmente ag¬ 
gredirli. come le restanti parti molli, dal moncone diafisario, di solito 
foggiato a lama di scalpello, atto quindi a tagliare o lacerare, comporta una 
particolare oculatezza nel trattamento delle fratture allo scopo di sfruttare 
nel miglior modo l'appoggio muscolare e di evitare complicanze spiacevoli. 

1 muscoli brachiali, eccezion fatta del deltoide e del coraco-brachiale, 
si portano dalia parte prossimale dell’omero e dalle altre ossa del cingolo 
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scapolare direttamente alle ossa dell’avambraccio abbracciando la porzione 
distale dell omero che pei muscoli epicondiloidei mediali e laterali e per 
<!uelli che si inseriscono al terzo distale del margine laterale dell’omero 
■bracino-radiale e lungo estensore radiale del carpo) avrà rapporti proprii 
con la muscolatura e per questa con lo scheletro dell’avambraccio al quale 
i' connessa in piu vasti rapporti aitraverso i legami articolari. 

L estremo inferiore della diafisi omerale decorre così entro un mani¬ 
cotto muscolare che scarso sui lati si addensa anteriormente e posterior¬ 
mente per esaurirsi nelle terminazioni tendinose che si inseriscono allo 
scheletro dell avambraccio. 

Nella eventualità di una frattura rivestente i caratteri di uno dei due 
tipi sopra descritti, a questo manicotto si addosseranno i monconi ossei, 
dislocati sul loro capo di frattura, ledendolo o meno, e subendone in ra¬ 
gione razione contentiva. 

Al sussidio in grado maggiore o minore sfruttabile di questi muscoli, 
a seconda se rispettati o no dal trauma, sarà conveniente ricorrere attra¬ 
verso opportuni atteggiamenti dell’arto nelle pratiche di riduzione e con¬ 
tenzione della frattura. 

Così ad esempio nelle tratture sopracondiloidee che particolarmente 
ci interessano, per l’attinenza loro, al caso che sto per proporre, fratture so¬ 
pracondiloidee per estensione, il moncone maggiore ordinariamente ta¬ 
gliato, sull estremo di frattura, a becco di flauto, si puntellerà contro i mu¬ 
scoli flessori abbassandosi verso la piega del gomito, mentre il moncone 
breve iuxta-articolare di egual forma si addosserà alla massa tricipitale, 
subendone l’azione che lo trascina verso l’alto. 

Il margine tagliente del capo prossimale minaccia la muscolatura fles¬ 
soria, i vasi omerali e il nervo mediano; e per modalità traumatica o per 
postume manovre errate, può essere fattore di spiacevoli complicanze im¬ 
mediate. 

Ora è chiaro che nel caso di integrità assoluta così delle masse mu¬ 
scolari anteriori, come delle posteriori, ponendo in tensione le ime o le al¬ 
tre facoltativamente, e nel caso di lesione di un solo gruppo muscolare, sia 
esso 1 anteriore o il posteriore, ponendo subordinatamente in tensione il 
gruppo contrario, attraverso una positura di iperflessione o di iperesten- 
sione dell’avambraccio sul braccio, saranno le masse posteriori che tende¬ 
ranno ad avvicinare il moncone distale al prossimale (che le riceverà con¬ 
tro la superficie di frattura obliqua) se tese in iperflessione (Broca) ovvero 
saranno le masse anteriori che agiranno sul moncone prossimale addossan¬ 
dolo alla superficie di frattura del moncone distale se tese in iperestensione. 

Nel primo caso il moncone distale sostenuto dalla massa tricipitale si 
affronterà col prossimale che gli si avvicina per l’azione di una forza con¬ 
traria esplicata dall’avambraccio che si addossa al braccio in posizione di 
iperflessione. 

Nel secondo caso il moncone distale fissato sull’asse dell’avambraccio 
posto in iperestensione addossa la propria superficie di frattura a quella 
del moncone prossimale, che i muscoli flessori iperestesi gli approssimano 
per moto contrario, inerente al loro porsi in istato di massima distensione 
che li rende su di una linea parallela all’asse maggiore dell’osso, tangen¬ 
zialmente all’osso stesso. 

I na leggera trazione e il movimento di scivolamento dell’ima super- 
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iicie obliqua sull’altra superficie di frattura saranno sufficienti a ricom¬ 
porre la dislocazione secondo la lunghezza. 

h al primo meccanismo di riduzione che si è ispirato il Broca nella 
concezione del proprio apparecchio oggi adottato su larga scala mentre non 
mi resulta che altri abbia sfruttato i fattori di riduzione e contenzione in¬ 
sili nel secondo meccanismo. Chè se alle volte facoltativo, può essere in 
celli casi utile od, ai fini di un buon esito, indispensabile il ricorrervi; se 
si considera che con questo mezzo, meglio che attraverso qualsiasi altro ac¬ 
corgimento correttivo, si ottiene di fornire al moncone distale quell’appog¬ 
gio (in riferimento all apparecchio contentivo) che di per sè è sprovvisto; 
venendo lissato su di una linea retta al limite massimo d apertura del gin- 
glimo articolare e così da averne ostacolato ogni movimento all’indietro, 
mentre si oppongono alla possibilità di uno spostamento ventrale oltre alle 
masse muscolari flessorie la superficie di solito obliqua del moncone di 
frattura prossimale. 

Si ottiene così sostanzialmente di disporre, agli effetti della contenzio¬ 
ne, di due lunghi capi ossei: un lungo moncone diafisario omerale, un 
breve moncone epifisario omerale inchiodato sullo scheletro del {'avambrac¬ 
cio, sui (piali ha valido potere la coercizione gessata. 

Ritengo infatti che ben poco si possa attendere dagli usuali apparecchi 
cessati adottati nelle comuni fratture della dialisi omerale. Inquantochè 
un apparecchio gessato praticato nelle usuali positure (flessione ad angolo 
retto o ad angolo ottuso) ha in sè mezzi contentivi insufficienti essendo il 
moncone di frattura iuxta articolare troppo minuscolo perchè abbia la pos¬ 
sibilità di sfruttare a suo vantaggio l'azione contentiva dell’apparecchio 
stesso. 


Mentre gli apparecchi di trazione generalmente adottati nelle fratture 
diafisarie dell’omero, se riducono facilmente la dislocazione secondo la lun¬ 
ghezza non sanno correggere perfettamente, nelle fratture sopra condiloidee, 
hi dislocazione secondo l’asse, fornendo motivo a postume deformità che 
possono esitare in fastidiose complicanze tardive (calli esuberanti e dif¬ 
formi ostacolanti la motilità — deviazioni secondo l’asse — complicanze 
nervose). 

Partendo da questi presupposti ho seguilo, nel caso che presento, un 
indirizzo terapeutico personale che, pei fortunati resultati funzionali ottenuti 
ritengo possa rivestire un certo interesse pratico. 

Il caso è il seguente: 

F. E., a. 44, da Sala Bolognese. 

Entra in Ospedale il 1° gennaio 1928. 

Racconta che seguendo in bicicletta un carro trainalo da buoi, carico di granaglie, 
per improvviso slittamento della mota anteriore della bicicletta sul terreno, umido per 
pioggia recente, cadeva a terra. Nel cadere urtava il suolo coll’arto superióre destro ipe- 
resteso sulla articolazione del gomito, in atteggiamento di probazione, mentre una ruota 
del carro rinvestiva al braccio stesso sull estremo distale, descrivendo su di esso una 
brusca curva a breve arco di cerchio. 

Avvertiva un violento dolore lacerante che gli toglieva le forze così da riescirgli im¬ 
possibile riporsi in piedi. 

Soccorso dai presenti veniva trasportato e ricoverato d’urgenza in Ospedale. 

Nulla di rilevante contrassegna l’anamnesi nel passato patologico dell’infermo. 

È buon lavoratore e più energico bevitore.. 

L’indagine obbiettiva generale rileva un soggelto in ottime condizioni di nutrizione 
e di crasi sanguigna. Struttura scheletrica regolare. A. ganglionare indenne. II cuore 
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deborda leggermente sul limite sinistro. Sordo e leggermente impuro è il primo tono 
Il secondo aortico rinforzato. Nulla di notevole a carico degli altri organi interni. 

All'ingresso in Ospedale l’infermo ha tuttavia l’aspetto sofferente. Si lamenta accu¬ 
sando un intollerabile dolore aliarlo superiore destro che sorregge colla mano del lato 

opposto, allo scopo di evitare ogni minima scossa che possa derivargli dai movimenti 
ili deambulazione. 



Fio. 1. — Prima radiografia eseguita sull’arto flesso ad angolo ottuso, 
contentivo provvisorio. 


in apparecchio 


All esame locale, rimossi gli indumenti laceri e insanguinati, si svela una volumi¬ 
nosa tumefazione a sede inferiore (3° distale) sul braccio destro sulla quale sono evidenti 
le traccie della contusione subita. Ina larga chiazza echimotica, alcune abrasioni e una 
ristretta soluzione di continuo ad ubicazione dorsale, dalla quale geme sangue nerastro 
aggrumato, occupano la superficie tumefatta. È evidentissima su questo punto la de¬ 
formazione dell arto, per quanto la estesa i ni il t razione ematica tenda a livellarne le an¬ 
golature di maggior risalto. 

Il gomito tumefatto si allarga maggiormente in senso antero-posteriore ed è ma¬ 
nifesta a ridosso dell articolazione una deformità angolare ad apertura dorsale. 

L’asse maggiore dell'arto non si svolge come di norma su di una linea retta, ma 
si interrompe aU’articolazione del gomito subendo su questo punto uno spostamento al- 
l‘indietro. 

L’avambraccio è semiflesso sul braccio. Misurando la lunghezza di questo dall’epi- 
troclea al bordo esterno dello acromion lo si trova evidentemente accorciato in rapporto 
al braccio sano. 

Le manovre di palpazione praticate sulla zona traumatizzata spremono dalla enun¬ 
ciala breccia dei tessuti molli abbondante sangue coagulato. 
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Lsse riescono oltremodo dolorose. Repertano, per quanto con una certa imprecisione, 
un substrato osseo assai più esteso nel senso dorso ventrale di quanto normalmente 
non sia. Dorsalmente discendendo dall’alto verso il basso si viene perdendo il preciso 
controllo palpatolo della dialisi omerale, mentre si cade su un tessuto molliccio a con¬ 
sistenza difforme, seguendo il quale si urta contro una sporgenza di più solida consi¬ 
stenza, per quanto non esattamente identificabile per una sporgenza ossea. 

Subito distalmente a questo gradino si palpano, in posizione più elevata che di 

norma, l’olecrano, l’epicondilo e l’epitroclea che ad avambraccio esteso si portano su di 
una stessa linea trasversale. 

\entralmente si riesce a seguire, per quanto con sensazione più imprecisa sul tratto 
lumefatto, la dialisi omerale sino a ridosso dell’avambraccio; deflesso il quale la si palpa 
tronca su di un piano anteriore a quello su cui giace l’avambraccio stesso. 

I issando la diafisi omerale è possibile dislocare in totalità, così per movimenti di 
lateralita come per movimenti in senso antero-posteriore, la massa del gomito. Non 
si riesce a percepire scroscio alcuno. s 

L impotenza funzionale dell arto è assoluta. L'ammalato non riesce a compiere al¬ 
cun movimento dell’avambraccio sul braccio. Passivamente si riesce ad estendere per 
un ampiezza abnormemente aumentata l’arto sul gomito. La flessione resulta invece ol¬ 
tremodo ostacolata. Si rende più facile esercitando nel contempo una modica trazione 
sul gomito; trazione che è sufficiente a ridurre la deformità angolare dorsale, ma che, 
se sospesa, ridona l’arto al primitivo atteggiamento viziato. 

La sensibilità superficiale tattile e dolorifica è conservata su tutto l’arto distalmente 
alla lesione. 

Vengono accusate parestesie alle dita. 

Lo si pone in apparecchio contentivo provvisorio, previa disinfezione e bendaggio 
•sterile della ferita, con l’avambraccio flesso ad angolo ottuso sul braccio; e si procede 
all’accertamento radiologico (fig. 1). 

Esame radiologico. — Frattura della metafisi dell’omero a frammenti multipli; dei 
quali i due maggiori costituiti dal frammento diafisario e dal frammento epifisario, i 
minori rappresentati da piccole scheggie ossee, le une ubicate dorsalmente, le altre 
ventralmente, di così modeste dimensioni da rivestire scarsa o nulla importanza nella 
ricostituzione del tratto scheletrico fratturato. 

I due frammenti principali tagliati a becco di flauto, per quanto parzialmente ri¬ 
composti dalle prime manovre di riduzione, sono dislocati così secondo la lunghezza come 
secondo l’asse. 11 frammento diafisario si abbassa coll’apice tagliente verso l’interlinea 
articolare, mentre il frammento epifisario smussato dall'azione traumatizzante si solleva 
di un poco verso la porzione diafisaria. 

L’asse dei due monconi interrotto sul focolaio di frattura si incrocia a T rovesciato 
con inclinazione della branca trasversa dall’alto in basso e dall’indietro all'avanti così da 
comporre colla branca verticale un angolo acuto ad apertura posteriore ed un angolo 
ottuso aperto anteriormente. 

La diagnosi di frattura sopracondiloidea per estensione complicata od aperta, già 
suggerita dal reperto clinico veniva dal radiogramma chiaramente confermata. 

Si imponeva la scelta del mezzo terapeutico. 

Apparecchio per trazione continua, protraente cioè l’azione chirurgica 
di riduzione, od apparecchio gessato fissante l’arto in un atteggiamento op¬ 
portuno, non consenziente di per sè il ritorno dei monconi alla primitiva 
scorretta posizione? 

' Fra i primi l’apparecchio di trazione continua di Delhet è quello che 
meglio soddisfa alle esigenze tecniche di riduzione e contenzione per que¬ 
ste fratture. Benché buoni risultati possano ottenersi anche con altri appa¬ 
recchi di forma varia, risalenti allo stesso principio informatore al quale 
si ispira l’apparecchio del Delhet (alcuni aventi aspetto e valore di varia¬ 
zioni all’apparecchio stesso) quali l’apparecchio di Ledere, l’apparecchio 
di Alquier, l’apparecchio chiamato in Francia « Du Service de Santé », i 
bendaggi ambulatori a trazione di Bardenheuer, di Borchgrevink, Perthes, 
ed altri. 
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L’apparecchio di estensione continua del Quenu, e quello simile sug¬ 
gerito da Guleke e Magrius, se oltremodo pratici specie in parlicolari condi¬ 
zioni, hanno l'inconveniente grave di esigere la degenza a letto del frat¬ 
turato. 

Ora se questi apparecchi ottengono nelle fratture sopracondiloidee per 
estensione una sufficiente riduzione della dislocazione secondo la lunghezza, 
in quanto è facilmente superabile la resistenza opposta dai muscoli esten¬ 
sori tendenti a trarre verso l'alto il moncone distale, non sempre, speT-ie se 
non assistiti da peculiari circostanze, quali una integrità assoluta e suffi¬ 
ciente tonicità delle masse muscolari dorsali, riescono a ricomporre la di¬ 
slocazione secondo l’asse. Tendendo il moncone distale a spostarsi sulla di¬ 
rezione dell’asse dell’avambraccio, che questi apparecchi esigono flesso ad 
angolo retto sul braccio. 

Il che comporta esiti funzionali insoddisfacenti e complicanze tardive 
incresciose. 

Nel caso nostro scarsissimo o nullo affidamento poteva farsi sulla va¬ 
lidità contentiva delle masse muscolari dorsali (tricipitali) che alTindagine 
obiettiva resultavano contuse e lacerate dal trauma, estesamente infiltrate 
dall’abbondante stravaso ematico, sprovviste di qualsiasi tonicità e consi¬ 
stenza; così che pure flettendo l’avambraccio sul braccio sino all'angolo 
acuto, il dito palpante poteva affondarsi su di un tessuto molle pastoso che 
ne tratteneva 1 impronta, anche là dove il muscolo, se illeso e consistente, 
avrebbe dovuto opporre la propria particolare resistenza. 

I uà terapia attuata attraverso questi mezzi veniva perciò a difettare di 
quei fattori di garanzia necessari a tranquillizzare circa il buon esito defi¬ 
nitivo. 

L’apparecchio di trazione, in altre parole, non risolveva conveniente¬ 
mente il problema terapeutico. 

Ne derivava consigliabile il rivolgersi ad altri sistemi più atti, e preci¬ 
samente ad uno degli apparecchi rientranti nel mentovato secondo gruppo. 

Fra quesli l'apparecchio del Coenen, previa trazione sull’avambraccio 
piegato ad angolo ottuso, fissa l’arto in questa stessa posizione. 

Hilgenreiner flette l'avambraccio sul braccio ad angolo acuto e l'im- 
mobilizza mediante bendaggio in questo atteggiamento. 

Broca non agisce fondamentalmente in modo diverso. 

Egli immobilizza in flessione ad angolo acuto. Pone la mano in supi¬ 
nazione; il polso in estensione. Le dita interamente libere toccano il mon¬ 
cone della spalla. 

Questi vari apparecchi o per lo meno gli apparecchi dellTIilgenreiner e 
del Broca sfruttano (piale mezzo contentivo le masse muscolari posteriori 
i perestese. 

I tili questi ultimi in cerli casi particolari, specialmente nelle fratture 
dell infanzia, sono da alcuni sconsigliati nell’età adulta, nella quale non da¬ 
rebbero di solito resultati funzionali soddisfacenti; richiedono una accura¬ 
tissima sorveglianza che non sono difficili compressioni sul fascio nerveo- 
\ascolare del gomito per callo esuberante; mentre detumefacendosi l'arto 
avviene facilmente, nei casi trattati con la tecnica del Broca, uno scivola¬ 
mento verso il basso del bendaggio gessato; il che ripone l'arto nelle primi¬ 
tive condizioni patologiche. 

Per queste ragioni e per le descritte peculiarità del caso trattato nep- 
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pure questi melodi avrebbero a mio modo di vedere risolto troppo brillan¬ 
temente la questione curai iva. 

lentata peraltro la riduzione della nostra frattura col metodo Broca, 
sotto il controllo radioscopico, si manifestava evidente l’incapacità conten- 
ti\a della massa Bicipitale sul frammento iuxta-epifisario, che ripetendo 
parzialmente il movimento di flessione dell’avambraccio sul braccio si spo¬ 
stava sull asse in senso dorsale per uri'angolatura di circa 30°. 

b apparecchio del Coenen, se rivelatosi opportuno in certe fratture, è in 

cenere poco usalo, non risolvendo in sè, ossia neiratteggiamento che gli è 

caratteristico, il quesito correttivo; essendo d’altro lato dimostrata l’insuf- 

ficienza contentiva dell apparecchio gessato sfornito di qualsiasi sussidio ad 
esso estrinseco. 

Nel caso esposto il primo radiogramma eseguito con l’arto flesso sul go¬ 
mito ad angolo ottuso, rivela quanto in questa positura si sia lontano dalla 
giusta forma. 

Ora il caso nostro offrendosi male ad uno dei sopra discussi mezzi tera¬ 
peutici, sfuggendo per la complicanza inerente alla lesione dei tessuti molli, 
ad una terapia cruenta; essendo comunque buona previdenza il tentare in 
anticipo ogni mezzo curativo incruento, richiedeva a mio parere un tenta¬ 
tivo che avesse base su diverso concetto. 

Le masse muscolari ventrali fornite di quella integrità che mancava 
alle dorsali, davano affidamento di coadiuvare validamente, se opportuna¬ 
mente disposte, nelle manovre di affrontamene dei capi ossei di frattura. 

Perciò, trasferendo ai museali anteriori il compito che Hilgenreiner e 
Broca affidano ai posteriori, tentai la riduzione della frattura e la conse¬ 
guente immobilizzazione dell’arto, per bendaggio gessato, in iperestensione. 

Pensai che così operando i muscoli anteriori validi e tesi si sarebbero 
addossati al moncone maggiore esplicando su di esso una forza in senso 
ventro-dorsale, mentre il moncone distale di piccola mole, facente corpo 
unico collo scheletro dell’avambraccio e compiendo un movimento di ba¬ 
sculle sulle inserzioni muscolari della piega del gomito, si sarebbe portato 
colla sua superficie di frattura tagliata obliquamente contro la superficie cor¬ 
rispondente del moncone opposto, che ne avrebbe ostacolata l’esagerazione 
del movimento in avanti. 

Il frammento prossimale coll’apice tagliato a becco di flauto sarebbe 
così rimasto incuneato fra le masse muscolari flessorie site anteriormente, 
e l'apice di egual forma del frammento iuxta epifisario. 

La riduzione secondo l’asse sarebbe in tal modo raggiunta. 

La dislocazione secondo la lunghezza avrebbe invece trovato un primo 
fattore di riduzione in una modica trazione nel senso prossimo-distale ed un 
secondo in un necessario movimento di scivolamento e di adattamento .delle 
due superfici oblique di frattura poste a contatto. 

Un apparecchio gessato praticato sull’arto in questo atteggiamento 

avrebbe fornito a mio parere garanzie sufficienti di un buon resultato tera¬ 
peutico. 

Il Mouchet sostiene e dimostra che è doveroso immobili zzare nella po¬ 
sizione che meglio favorisce e mantiene la riduzione compiuta e che Lau¬ 
dinosi non è difetto dipendente dall’immobilizzazione in una positura piut¬ 
tosto che nell’altra, ma di un incompleto affrontamento dei capi di frattura. 

In omaggio a questo corollario trovai legittimo il tentativo. 

Ed operai cosi : 





Fig. 2. — Radiogramma rii controllo 


m 


proiezione lai ero-laterale. 



Fig. 4. — Radiografia praticata ad appa¬ 
recchio rimosso, su arto esteso, in proie¬ 
zione ventro-rlorsale. 


Fig. 5. — La stessa, in proiezione Intero 
laterale. 
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laterale. 




9. 


— La stessa eseguita solfarlo esteso in proiezione 


Neutro-dorsale. 





P. FRASSINETI : FRATTURA SOPRACONDILOIDEA DELL'OMERO 


637 


Passo quindi al bendaggio gessato. 

che avvolgo 1 !^totalità^sino^al^et ar” e*** 6 SU ' t( ?[ ace ’ P rose g u o e termino sull’arto destro 
sulle salienze ossee, specie suirarticohzdonp^dpl 1 apparecchio non ancora indurito 

passo un giro di fascia modellante puntl d emer £ enz a e 

granSaMèguUo'tf 1 "'f™ 10 ’ ,a rid ™°- compiuta e il radio- 

una perfetta coaptazione dei moncoTosseiT^Te 3 )°™ SU ° a Ventr °- dorsa,e rivela 
Si ripone a letto l’ammalato. 

nere l5EÌÌE ‘ L ’ inferm ° PUÒ te ‘ 

ottimo; sensibilità S^n^tn "SST“ *—• 

Il decorso è soddisfacente sotto ogni rapporto 

ss 

ffiorno da la data di » Progressivamente sulla loro estensione. Così sino al 35» 

All’atto del a l? P, “ e ’ m . cm rimuovo l’apparecchio in totalità. 

Si insiste sulla cinesi-terapia associata a bagni caldi ripetuti nella giornata 

La motilità attiva dell’arto va riacquistando abbastanza rapidamente g 

La flessione supera presto l’angolo retto raggiungendo l’angolo acuto benché an- 
cora di ampiezza notevole. dU 

All’atto della dimissione dall’Ospedale avvenuta in data 7 marzo 1928, cioè 11 giorni 

dopo la rimozione dell’apparecchio, l’ammalato riesce per quanto stentatamente a portare 

“ Clt5 ° alla i bocc ?. usando di un comune mezzo (cucchiaio o forchetta) (fig. 6 e 7) 

on accusa dolori di sorta all’infuori che nella flessione forzata. La motilità sulla spalla 
e sul polso è pressoché normale. F 

Lo s’invita a ritornare alla distanza di un mese. 

L’indagine obiettiva rileva allora un evidente notevole miglioramento. 

L’infortunato, che è contadino, ha ripreso in parte le proprie occupazioni. 

ssicura di potere sobbarcarsi a fatiche abbastanza gravose; usa l’arto con ogni li¬ 
bertà e riesce comodamente a portare il cibo alla bocca. & 

Rivisto l’infermo nell’ottobre successivo può dirsi rientrato nelle condizioni fisio¬ 
logiche. 

Resta di qualche grado limitata la flessione in causa del lento riassorbirsi dello strato 
periferico esostosico del callo osseo. 

Una radiografia in doppia proiezione rivela un callo normale in via di regressione 
ovoide, a grande asse longitudinale, a maggiore sviluppo ventro dorsale, a superficie 
uniforme, pressoché levigata sul radiogramma di profilo, con alcune bozze o promi¬ 
nenze iperostosiche nel tratto prossimale, sul radiogramma di fronte (Fig 8 e 9) 

La capacità dinamica funzionale dell’arto è ottima se sottoposta a qualsiasi prova. 

Essa supera con facilità non dissimile dall’arto sano le fatiche che il lavoro dei campi 
impone. p 

Il resultato, in rapporto alla prognosi, in genere non buona ed agli esiti registrati 
sotto il titolo dei vari altri sistemi terapeutici adottati, può dirsi soddisfacente. 0 


4 Se.z. Chirurgica. 
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A. Broca consiglia: a Ne vous engagez jamais à restituer parfaitement 
u au coude et sa torme et sa fonction, mème quand vous aurez soigné le 
“ nialade dès le début, et quand vous V aurez appareillé de votre mieux 

Destot, Barlatier, e Vignard danno una statistica degli esiti funzionali 
controllati in vecchie tratture del gomito: sopra cento e un casi essi avreb¬ 
bero contato 38 guarigioni pressoché perfette, 29 guarigioni soddisfacenti 
(la flessione sorpassa di poco i 90°), 34 resultati cattivi (il soggetlo è infermo 
e non può portare il cibo alla bocca). 

Questo è quanto sta all’attivo dei mezzi ortopedici oggi impiegati. Forse 
perchè esistono sempre delle affezioni che vanno dichiarate superiori a qual¬ 
siasi accorgimento curativo. 

Ad ogni modo in relazione alle non lusinghiere acquisizioni tecniche 
in maleria di fratture sopracondiloidee ed al soddisfacente esito conseguito, 
per quanto il movente del particolare Irattamento adottato pel caso presen¬ 
tato vada ricercato in circostanze peculiari al caso stesso, ritengo che esso 
racchiuda un certo interesse pratico e che da chi lo trovi meritorio di stu- 
dio possa essere utilmente sperimentato, estendendone l’applicazione alle 
fratture sopracondiloidee per estensione in genere, che a questo trattamento 
si adattano. 

F in omaggio a questo convincimento che giudicai opportuno il citarlo. 

S. Giovanni in Persiceto, 25-11-1928. 


RIASSUNTO. 

LA. riferisce su di un caso di frattura esposta sopracondiloidea dell o- 
mero per estensione nel quale i trattamenti terapeutici usualmente adottati, 
facenti capo cioè ai metodi.del Broca e di Hilgenreiner (riduzione e conten¬ 
zione in apparecchio gessato dell’arto flesso sul gomito ad angolo acuto) i 
ai metodi di Delbet, Ledere, Alguier, Bardeneuer, ecc. (riduzione e conten¬ 
zione in apparecchi a trazione continua) non trovano applicazione razionale. 

Attua un Irattamento personale ponendo in apparecchio gessato l'arto 
iperesteso sul gomito; ed ottiene ottimo resultato anatomico e funzionale. 
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III. 


Istituto di clinica chirurgica della R. Università dì Roma 

diretto dal prof. R. Alessandri 


Enenvazione e funzione renale 

Dott. Vitale Andrea, assistente volontario. 


Sull enervazione renale sono apparsi complessivamente non molti la¬ 
vori Essi con ricerche sperimentali e casistica clinica hanno portato un di¬ 
screto contributo allo studio di questo intervento, proposto essenzialmente 
per la terapia di certe affezioni renali il cui sintonia dominante è il dolore 
in forme nevralgiche cioè in cui la funzione renale è quasi integra. 

• , ll ! d nP m eS; P. letate co1 preciso intendimento di stabilire il valore fun¬ 

zionale dell^nervazione renale, non essendo molte, possiamo affermare 

che non si e ancora in grado di stabilire le vere indicazioni di questo nuovo 
procedimento, ormai impostosi all attenzione del chirurgo E l’influenza 
che l’enervazione renale può esercitare sulla funzione di quest’organo non 
e ancora ben definita. Papin per primo tentò questo intervento in chirur- 
gia umana nel 1920. Nel giugno dòli anno successivo egli già comunicava 
alla Società Francese di Urologia, i suoi primi risultati su cinque osserva- 

La letteratura di questo argomento non è vasta. Abbiamo infatti oltre 
alle osservazioni di Papin, quelle di Ambard, di Flandrin, di Thevenot 

nubritius, Darget, Lepoutre, Del Pino e Astraldi, Legueu, Rartrina, Sérès’ 
Lemoine, Pico e Murtaghi, Koenuecke, ecc. 

Fra i primi il Legueu ha applicato il metodo dell’enervazione di Papin. 
Lgh in tutti i suoi casi ha notato che dopo l’intervento il dolore persistito 
ad altre operazioni che erano state praticate precedentemente, e cioè nefro- 
pessi, decapsulazione, era scomparso. 

I risultati portati da Legueu erano dunque ottimi tanto più che se¬ 
condo l’Autore, l’enervazione non esercitava influenza alcuna sulla fun¬ 
zione renale. 

Gli altri autori, che hanno praticato questo intervento, concordano 
nell la maggior oarte con Papin e Legueu. 

R. Alessandri ha avuto risultati poco buoni. 

Questa operazione che è praticata abbastanza frequentemente in Fran¬ 
cia, lo è poco presso di noi, così come in Inghilterra ed in America. 
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Molti chirurgi sono infatti esitanti perchè temono che l’intervento in¬ 
tacchi il funzionamento della glandola; altri perchè possa causare un’ato¬ 
nia dell’uretere e del bacinetto; altri ancora perchè possa determinare atro¬ 
fia deirorgano. 

Era quindi logico che qualcuno prima di eseguire questa specie di in¬ 
tervento si domandasse se esso desse effettivamente il risultato desiderato. 
Ed infatti si è poi certi di non aver compromesso il normale funzionamento 
del rene dopo di averlo privato della sua innervazione? È poi di tale im¬ 
portanza il sistema nervoso del rene per cui questo senza di quello non sia 
più in grado di poter funzionare? 

Esaminiamo quindi l’azione dei nervi del rene nei riguardi essenziali 
della sua influenza trofica, della sua influenza sulla secrezione, della sua 
influenza vaso-motrice ed infine in quanto concerne la sensibilità. L’espe¬ 
rienza di una enervazione completa effettuata asportando un rene e rimet¬ 
tendolo in connessione con l’organismo mediante la sutura dell’arteria e 
della vena renale, ci dà la prova evidente che questa glandola è capace di 
funzionare così bene da mantenere la vita dell’intero organismo. 

Carrel nel 1908 è riuscito per primo ad ottenere un tale trapianto, e 
così altri autori in epoca successiva, come Borst e Enderlen nel 1909, Lo- 
benhoffer nel 1913, Luinbv nèl 1917, e Desererer nel 1918 sono riusciti ad 
ottenere lo stesso risultato. 

Questi autori, con le loro esperienze, hanno potuto dimostrare che un 
animale può vivere anche per lungo tempo con un rene privato dei suoi 
nervi. 

Zaaiyer, riuscì a far vivere per 6 anni, dal ’908 al 1914, un cane in cui 
aveva trapiantato il rene nella regione glutea suturando i vasi renali a 
quelli femorali e che aveva subito la nefrectomia dell’altro rene. 

Lobenhoffer praticò il trapianto del rene mettendolo in connessione con 
rami dell’arteria splenica. 

Dopo una settimana dal trapianto asportava il rene opposto. Potè man¬ 
tenere in vita per diversi mesi cinque cani così operati, ne studiò la fun¬ 
zione renale, ed ebbe per risultato che il rene trapiantato si comportava in 
modo perfettamente simile al normale. 

Risulta quindi da queste esperienze che un rene separato dalle sue con¬ 
nessioni nervose può vivere e funzionare in modo autonomo anche quando 
è separato dai centri nervosi per sezione completa del peduncolo. Ciò è suf¬ 
ficiente per dimostrare che non vi sono nervi trofici d’origine centrale per 
il rene. 

Con ciò non possiamo però escludere che il sistema nervoso eserciti 
una influenza sulla funzione renale. 

È noto che nel rene arrivano numerosi nervi sia per l’ilo che per la 
capsula. Questi nervi nell’interno della glandola si ramificano e terminano 
in vario modo. 

Le terminazioni sui vasi sono indiscusse. 

L’esistenza di fibre secretrici è invece tuttora incerta. 

L’argomento è stato ampiamente discusso al IT Congresso della Società 
Internazionale di Urologia di Roma nell’aprile del 1924. relatori Zoja ed 
• Ambard. Di essi il primo ha concluso che una rigorosa disamina dei re- 
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.perii e degli esperimenti non è favorevole alla ipotesi in una diretta azione 
del sistema nervoso sulla secrezione renale. 

L’altro esclude, come il primo, un’azione nervosa sulle costanti se¬ 
cretorie, mentre ammette che il sistema nervoso regoli le soglie di elirni- 

£ comunque accertato che le cifre secretorie, se anche esistono, non 
hanno che poca importanza. Sono invece importanti le terminazioni sui 
vasi Già Bernard nel 1859 intravide l’esistenza di fibre vasomotorie. Que¬ 
sto Autore seziono lo splancnico di un lato e notò aumento della secrezione 
dello stesso lato. 

Numerosi lavori si sono quindi susseguiti sull’influenza delle reazioni 
\asomotorie sulla secrezione renaie. 

La secrezione orinaria si considera come il prodotto di una filtrazione 
meccanica. 

Successivamente però è stata ridotta l’importanza attribuita all’azione 
dei vasocostrittori e vasodilatatori. 

Anche su questa questione ha portato notevoli contributi lo studio dei 
iapianti renali. Abbiamo infatti già visto come abolite le vie nervose un 
rene possa funzionare in modo perfetto. 

È così notevolmente ridotta l’importanza della funzione dei vasomotori 

<>011 CIO non possiamo affermare che essi non possano influenzare la 
secrezione renale. 

Si comprende facilmente come, a parità di condizioni, una circolazione 
piu attiva intensifichi la funzione renale almeno per quanto riguarda al- 
cum dei componenti l'orina, più facilmente ancora la secrezione renale ri¬ 
sentirà di una diminuzione dell’afflusso sanguigno. Teorie moderne ascri¬ 
vono alcune anurie a costruzioni vasali, così per es. l’anuria riflessa (Am- 
baid) 1 anuria negli stadi iniziali delle nefriti acute (Volhard) e d’altra parte 

la pohuria da cause nervose o da puntura del IV ventricolo sono attribuite 
a vasodilatazione (Camus). 

Anche in condizioni di funzionamento normale è di grande importanza 
io stato dei vasi. 

Secondo la teoria di Ludwig-Cushany, bisogna attribuire al glomerulo 

a parte principale nell’eliminazione di quasi tutte le sostanze, almeno del- 
I acqua e degli elettroliti. 

m J- zio - t di /assorbimento degli epiteli è indipendente, in certo qual 
modo dallo stato dei vasi, ma in quanto posseggono anche un’azione se- 
cernente sono indipendenti anch’essi dalla quantità di sangue che vi arriva 
In condizioni normali la diuresi prodotta dall’ingestione di acqua sarà 

;atto a ch P l° VUta 8,1 idremia ’. ™ è certo 'he e in pa & rte è dovuta "anche al 

maggiore. maggl ° r ** * Sa " gUe determina ™ afflusso sanguigno 

• S“ er 0 S j. lav0ri ha r° dimostrato che nell’aumento della diuresi <a 

sroGreTf * aC<IUa “*? 0rganismo ha una P ar te principale il sistema va¬ 
scolare del rene; senza 1 azione dei vasi non è possibile una diuresi che si 
inizi rapidamente e rapidamente cessi. 

restrto^men d to C d t p ere "ni dÌ Una dÌ,atazione delle arteriole o di un 

restringimento dei capillari; in ogni modo qualunque variazione di cali- 
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bro del vaso dipenderà certamente dai suoi elementi contrattili e quindi 
in ultima analisi d*.i sistema nervoso. Abbiamo visto però come autori 
che si sono occupati della funzione dei reni trapiantati, non hanno trovalo 
una differenza tra questi reni e quelli sani. 

Sembrerebbe questo un argomento contrario ad un'azione nervosa. 

Però come dice il Lobenhoffer è questo un dato di fatto che si può in¬ 
terpretare con 1’esistenza di un plesso intrarenale. 

Questo deve godere di una tale autonomia da potere da solo impor¬ 
tare gli impulsi del sistema vasale, impulsi corrispondenti alle richieste 
del lavoro renale. 

Che esista una via riflessa diretta nel rene lo hanno dimostrato i la¬ 
vori di istologi (Smirnou, Mayer) che sono riusciti ad osservare numerosi 
gruppi di cellule nervose. 

Si può quindi pensare che il rene si comporti da questo punto di vista 
analogamente al tubo digerente, che isolato dalle sue vie nervose è capace 
di movimenti per resistenza dei suoi plessi (di Meissner e di Auerbach). 

Zoia ed Ambard nel li Congresso Internazionale di Urologia si sono 
trovati d’accordo nell'ammettere l 'importanza dei fenomeni vasomotori pur 
senza volerne esagerare l’importanza quali unici fattori della secrezione 
renale ed hanno concluso con l’accettare l’ipotesi di un meccanismo ner¬ 
voso endorenale autoregolatore del tono vasale. L’esistenza di questo mec¬ 
canismo può avere una grande importanza su quanto concerne l’influenza 
dell'enervazione renale. 

Nei riguardi della sensilità renale, dobbiamo rilevare che essa, insie¬ 
me; con quella del bacinetto, costituiscono tuttora oggetto di studio. 

È noto che la innervazione è sopratutto simpatica. 

11 sistema simpatico costituito dai gangli situati a lato della colonna 
vertebrale e costituenti le catene laterali, è in relazione per mezzo dei rami 
comunicanti bianchi con il sistema cerebro-spinale e per mezzo dei rami 
afferenti, con gli organi. 

Questi gangli secondo alcuni autori (Buch) funzionano come isolatori, 
in modo che le sensazioni dolorose che arrivano dagli organi, si arrestano 
in essi senza che siano trasmesse ai centri nervosi. 

Secondo altri farebbero da semplice ostacolo superabile quando le sen¬ 
sazioni dolorose fossero troppo violente. E’ noto che se all’anestesia regio¬ 
nale associamo quella degli splacnici, possiamo seguire qualsiasi interven¬ 
to sul rene, anche la nefrectomia, senza che il paziente avverta dolori. 

Muller, Head, Mackenzie pensano che le sensazioni dolorose che arri¬ 
vano dal territorio del simpatico non siano in realtà percepite che quando 
esse lasciano il territorio simpatico per raggiungere attraverso i rami co¬ 
municanti le radici posteriori del midollo spinale, ed i centri cerebro- 
spinali. 

Perciò i dolori si propagano nel territorio dei nervi ai quali arrivano 
i rami comunicanti corrispondenti. Head ha ben studiato questi dolori che 
si manifestano sul percorso dei nervi del plesso lombare e ne ha determi¬ 
nate le zone dolorose che corrispondono come zone cutanee alle zone visce¬ 
rali dello stesso metamero. 
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di i t Ìe^t“r ne°Ìuil,n Vei |T ''T** ^ parietali - sia soUo forma 

ai iperestesia percettibili alla palpazione ed al pizzicamelo. 

vi,,' * ,to — “ — » — * Ue. 

* ““ pet ■“““ » *- 

^ ( Centl lav0 " ammettono però l’esistenza di terminazioni nervose nel 
?• ZIT~eÌn S &Pa l [ l N ° n ° Stante la presenza dl queste terminazioni, 

i un rene ptosico non è affatto dolorosa, così come sono indolori Zante 
nlervenl 1 chirurgici eseguiti su quest’organo con anestesia locale,’ la pres¬ 
sione, la puntura o l’incisione del parenchima. P 

soli atti dolorosi sono le trazioni che si esercitano sul peduncolo 
Per quanto concerne la sensibilità renale allo stato patologico le'cose 

^m2“mo,to1T- DObbÌam ° ÌnfaUÌ rilevare «*• «e poliamo aZ 

en. malati molto dolorosi, così possiamo avere pure dei reni che quan 

per’ìiull^dolorod. ammaI,tÌ C °'” e U,b '™ l “ i ’ “>“«• «*•. si.no 

E noto che i casi di nefrite acuta con tensione della capsula sono do- 

° °T ’ meU , tre 1 PÌCCo1Ì reni sclerotici delle nefriti croniche senza lesione 

fesio, lp CaPS f ’ T S ' an ? P6r nUlla affatt0 dolorosi - Dat0 dun que che una 
meuère I ™ mator \ a degenerativa può provocare dolori, dobbiamo am- 
c J cheI in questi casi vi sia sensibilità propria del parenchima renale, 

e ciò à Particolarmente evidente in quegli stadi patologici descritti col no- 
di nefute dolorosa, la quale, come sappiamo, frequentemente è ema- 

turi Ca. 

Il bacinetto invece allo stato normale ha una sensibilità notevolissima. 

te d In n ! I! 3 ' U " a SUa Heve distensioIle può essere talmen¬ 

te doloiosa da determinare delle coliche nefritiche. 

In condizioni patologiche invece il bacinetto può essere disteso fino 

a raggiungere un volume enorme, come nelle grandi idronefrosi, senza che 
vi sia dolore alcuno. 

In certe forme di infiammazione acuta del bacinetto, possiamo all con¬ 
trario vederne la sua capacità ridotta di molto e fino al punto che anche 
poche goccie siano sufficienti a determinare dolori vivi. 

Concludendo quindi su quanto concerne l’azione dei nervi del rene di¬ 
namo che in questa glandola entrano nervi di differente origine i quali li 
riuniscono a tutto il corpo. In questa maniera spieghiamo gli innumerevoli 
riflessi con punti d, ongme molto vari. Circa gtli effetti che i nervi sono 
m grado di produrre nei reni, nei riguardi di quello trofico, dobbiamo 
dunque dire che nessun esperimento è valso a metterlo in evidenza 

Sezionando i nervi del rene a livello del peduncolo, non si sono riscon¬ 
trati fatti degenerativi dell’organo. Come abbiamo già detto esistono quin¬ 
di nell interno del rene centri autonomi. 

Circa l’effetto sulle costanti secretorie, possiamo dire che i nervi non 

vi hanno alcuna azione. Infatti i nervi renali sottoposti a stimolazione, o 

anche sezionati, non sono in grado di determinare alcuna modificazione 
nelle costanti secretorie. 
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Circa l’effetto sulle soglie di eliminazione, dato che certe stimolazioni 
dei centri dimostrano chiaramente un abbassamento delle soglie, possiamo 
ammettere che il sistema nervoso le regoli. 

Per quanto concerne l’effetto vasomotore, è noto che stimoli perife¬ 
rici determinano vasodilatazioni e vasocostrizione. 

Il sistema nervoso può quindi influenzare il calibro dei capillari. 

E’ stato notato che sezionando i nervi di un peduncolo renale e ri¬ 
spettando quelli dell’alltro, le secrezioni dei due reni sono perfettamente 
identiche. 

Il sistema nervoso extrarenale eccezionalmente può colpire le soglie ed 
i capillari, che normalmente restano regolati da funzioni endorenali. 

* 

* * v SgHi 

L’enervazione sperimentalmente venne praticata già da C. Bernard, da 
Eckardt. 

Luciani, sintetizzando le loro osservazioni, dice che la recisione dei fi 
lamenti nervosi produce la paralisi vasomotoria del rene, il quale aumen¬ 
ta di volume e secerne maggiore quantità di orina. La poliuria comincia 
dopo una breve pausa secretoria, aumenta progressivamente e raggiunge 
il massimo dopo un’ora. 

tengono interessati, col taglio del plesso renale, nervi ad azione vaso¬ 
motoria. Se eccitiamo infatti con lo stimolo elettrico i nervi che penetrano 
per l’ilo, si produce una vasocostrizione che diminuisce ed arresta la secre¬ 
zione, lo stesso effetto si ottiene stimolando lo splancnico o il midollo, do¬ 
po il taglio dei nervi del plesso renale da un lato, si produce una forte ac¬ 
celerazione della secrezione nel rene dal lato operato, mentre la secrezione 
si arresta del tutto dall’altro lato. 

Papin h Ambard i quali nel 1909 ripresero lo studio dell’enervazione 
renale, hanno praticato delle prove funzionali per vedere quale influenza 
esercita questo intervento sulla secrezione renale. 

Questi autori mantenendo gli animali di esperimento nelle condizioni 
normali di vita, hanno ottenuti risultati presso a poco uguali nei due lati, 
meno in un caso in cui un raffreddamento aveva provocato una poliuria 
che scomparve col riscaldamento successivo. Gli altri autori che si sono oc¬ 
cupati di questo studio sono giunti alle stesse conclusioni. 

Alcuni (Legueu, Bartrina, Lobenhoffer, ecc.), affermano che questo 
intervento o non altera sensibilimente la funzione renale o dà poliuria sen¬ 
za alterazione quantitativa e qualitativa delle sostanze eliminate. 

Secondo altri invece (Marshall e Kolls, Lemoine, Sérès, ecc.), questa 
enervazione ha dato luogo a forte diminuzione dèlia secrezione; Luinb tro¬ 
vò in una serie di casi che il rene enervato aveva una funzione aumentata 
per i liquidi ed i sali fino al 14° giorno. Osservò anche che dopo nefrecto¬ 
mia del rene sano, il rene enervato si comporta analogamente a questo. 

Bellido trovò modica poliuria dal lato enervato. 

Koennecke ha avuto una forte diminuzione della secrezione di orina 
dal lato enervato. Egli ad enervazione compiuta, mediante fleboclisi di sie¬ 
ro fisiologico, volendo determinare una forte richiesta funzionale, ha con- 
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statato una notevole riduzione di secrezione dal lato enervato, che ha rag- 
giunto un quinto dèlia secrezione del rene sano. * 

Pico e Murtaghi trovarono nei cani a reni enervati e tenuti a digiuno 
una eliminazione del 30 % circa dell’acqua ingerita, mentre nei cani a re¬ 
ni normali, in condizioni identiche, l’eliminazione dell’acqua è doppia 
cioè del 60 %. ’ 

Dogliotti trovò anche lui diminuzione della funzione secretoria del rene. 

Nisio ha avuto costantemente una diminuita funzionalità globale; il 

rene enervato si è mostrato nettamente inferiore al sano, specialmente 

quando lo ha sottoposto, mediante la poliuria sperimentale ad una funzio¬ 
nalità esagerata. 

Le indicazioni nelle quali possiamo tentare questa operazione non so¬ 
no molte, e, a nostro avviso, occorre siano ancora meglio poste, perchè ci 
sembra che da qualcuno sia stato richiesto, a questo nuovo procedimento, 
di più di quanto esso non possa effettivamente dare. 

Questo intervento è indicato sopratutto quando il sintoma dolore oc¬ 
cupa quasi da solo tutto il quadro della malattia. 

Così in certe forme nefralgiche, dette essenziali, che pure essendo do¬ 
lorosissime, con sudori freddi, angoscia, fenomeni sincopali, ecc., presen¬ 
tano una funzione renale normale o quasi. 

Legueu interpreta questi casi come nefriti parcellari asettiche, Klippel 
come nevriti del plesso renale. 

E trovandoci in presenza di malati che hanno precedentemente subito 
una nefrectomia deli altro lato, sappiamo che in tali condizioni, non ci sa¬ 
rebbe più nulla da fare, e quei poveri malati sarebbero obbligati di trasci¬ 
nare una vita con sofferenze continue. Questo atto operativo si può tentare 
anche in piccole idronefrosi intrarenali le quali sono spesso dolorosissime. 

Papin e Lemoine l’hanno ancora praticato in alcune forme di ematu¬ 
ria, delle quali non è possibile svelarne la causa, ottenendone risultati al¬ 
cune volte molto buoni, altre volte non del tutto sufficienti. 

Questo intervento è stato infine tentato, con risultati non sempre buo¬ 
ni, in certi casi di anuria riflessa. 

Questa operazione, sebbene delicata, non presenta poi speciali difficol¬ 
tà; la sua tecnica è infatti alquanto semplice. 

L’incisione lombare classica è la migliore. 

L'incisione cutanea, la scoperta del rene, costituiscono lo stesso pro¬ 
cedimento di quello che effettuiamo per una nefrectomia. 

Occorre aprire la capsula adiposa e denudare compHeatmente il rene. A 
causa, della possibile presenza di vasi supplementari è necessario porre mag¬ 
giore attenzione al polo superiore. Allo scopo di mettere bene in evidenza 
i vasi e l’uretere si allontana la massa grassosa che circonda il peduncolo 
renale. Si sposta quindi in basso l’uretere ed il rene protetto da una com¬ 
pressa viene tirato in fuori, mettendo bene in evidenza la faccia anteriore 
del peduncolo vascolare. 

I filetti nervosi sono così distesi e si distiguono facilmente dai linfa¬ 
tici per la loro solidità. Dopo averli sollevati con uno specillo, li tagliamo 
con delle forbici molto fini alle due estremità della parte isolata. 
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Quindi si procede alla stessa maniera sulla l'accia posteriore dell'arteria 
Può rendersi pure necessaria, con un procedimento qualsiasi, la fissazione 
del rene, per il fatto che questo, spogliato della sua capsula grassosa, può 
divenire ptosico. 

* 

* * 

La maggior parte degli sperimentatori, attraverso i loro esperimenti 
eseguiti sui cani, tenderebbe a dimostrare che l’enervazione, cioè la sezio¬ 
ne dei nervi visibili del peduncolo renale, porti una diminuzione della se- 
•erezione d’orina. 

L’esperienza clinica invece no. 

Lapin infatti, che ha già eseguito questa operazione in oltre 100 malati, 
afferma che essa non ha mai turbato il funzionamento renale nei suoi ope¬ 
rati, i quali hanno subito ottenuto la sedazione dei dolori che fino allora 
avevano resistito a interventi anteriori (Decapsulazione, nefropessi). Degli 
altri autori che hanno praticato questo atto operativo, parte, concordando 

con Lapin, ammette che esso non intacca il funzionamento della glandola, 
parte invece è di parere opposto. 

Con le mie ricerche sperimentali mi sono proposto di studiare quale 
influenza esercita l’enervazione sulla funzione renale in un periodo non 
molto distanziato dall operazione. E ciò perchè il chururgo quando ricor- 
ic a questo intervento mira ad ottenere un’azione pronta, liberando cioè il 
paziente da nefralgie a volte insopportabili. 

Per materiale di esperimento ho scelto il cane. 

Le mie ìicerche le ho effettuate soltanto in quegli animali in cui avevo 
ottenuto una guarigione per primam, e ciò allo scopo di evitare qualsiasi 
elèmento perturbatore della funzione renale. 

1 er estiinsecare il rene mi sono servito di un incisione parallela al 
margine esterno della massa sacro-lombare, eseguita la resezione dei nervi 
peduncolari, dopo aver richiuso le pareti a strati, lasciavo un piccolo dre¬ 
naggio nell’angolo inferiore, che poi toglievo al 3 giorno. 

Per raccogliere l’orina separatamente ricorrevo al metodo della fistola 
bilaterale, come è stata eseguita da Valdoni. 

Con una piccola laparatomia mediana ipogastrica lussavo la vescica, 
isolavo gli ureteri ed infilavo in questi un catetere ureterale di calibro 
identico al lume dell’uretere. 

Cateterizzati gli ureteri eseguivo una fleboclisi di soluzione fisiologica 
di circa 400 cc. ed iniettavo endovenosamente 2 cg. di indigo carminio. 

L orina veniva raccolta separatamente; di essa ne era misurata la quan¬ 
tità e dosata la percentuale in urea e cloruri. 

L indigo carminio si è sempre eliminato prima dal rene normale, la 
poliuria si è iniziata aneli’essa da questo lato ed è durata di più che dal lato 
del iene enervato. In un solo esperimento (il IV) si è avverato il contrario. 

Ho quindi studiato il potere funzionale del rene praticando le suddette 
prove le quali mi hanno consentito di dedurre le possibilità funzionali di 
quest organo di fronte al -carico immediato, e mi hanno anche permesso 
di studiare l’eliminazione ureica, quella dei cloruri. 
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Ho così ottenuto elementi torse sufficienti per potere giudicare le dii- 
ferenze di potere funzionale del rene normale e di quello enervalo, riscon¬ 
trandovi differenze nella secrezione; il rene enervato secernava di meno; 
aveva in conseguenza una l'unzione minore. 

1 cani operati furono complessivamente quattordici; di essi però solo 11 
ne ho potuto utilizzare per le mie ricerche. In tre non si era ottenuta una 
guai igione pei prinicun ed è ovvio che essi non potevano servire allo sco¬ 
po dado che una perinefrite suppurativa altera certamente la funzione del 
rene. Le piove le ho praticate almeno sette giorni dopo il enervazione, ad 

eccezione degli ultimi due esperimenti, di cui in uno dopo trenta e nell’al¬ 
tro dopo quaranta giorni. 

Gli animali così sperimentati erano quindi sacrificati e ne venivano 
analizzate le condizioni anatomiche del rene enervato. 

Accennando infine brevemente a quanto concerne i reperti macro- e 
microscopici del rene osservato, l’ho sempre riscontrato dello stesso volu¬ 
me del rene sano dell altro lato, di colorito normale, ma leggermente ade¬ 
rente al tessuto connettivo ed adiposo di cui è circondato. All’esame isto¬ 
logico il lume dei tubuli contorti si presenta ampio, l’epitelio ben con¬ 
servato. 

Le anse di Henle si presentano leggermente dilatate, l’epitelio distacca¬ 
to riempie la massima parte del lume dei tubuli. Proliferazione del connet¬ 
tivo peritubulare. 

Riferendomi al protocollo ne riporto brevissimamente i risultati : 

Esperimento I. — Cagna adulta lupina. 

10 Dicembre 1928. Dopo aver svuotato la vescica, raccogliamo l’orina per due ore. Dal 
suo esame abbiamo: Voi. cmc. 15; Urea %o gr. 13,90; Cloruri °/ 00 gr. 4,40. 

11 Dicembre. Dopo aver eseguito Denegazione del rene del lato di destra, raccoglia¬ 
mo l'orina della vescica per due ore. Dal suo esame abbiamo: Voi. cmc. 10; Urea %o 
gr. 11,80; Cloruri 7 00 gr. 3,90. 

Abbiamo riscontrato quindi una diminuzione del volume dell’urina, dell’urea e dei 
cloruri. 

l'S Dicembre. Con una piccola laparotomia mediana ipogastrica lussavo la vescica, 
isolavo gli ureteri e dopo averli cateterizzati, raccogliamo separatamente le orine . per 
due ore, ed abbiamo: a) dal rene enervato: Voi. cmc. 6; Urea %o gr. 7,80; Cloruri °/ 00 
gr. 5,30; b) dal rene normale: Voi. cmc. 8; Urea %o gr. 8,80; Cloruri %o gr. 6,30. 

Dal lato enervato abbiamo quindi avuto una diminuzione del volume dell'orina, come 
dell’urea e dei cloruri. 

Nella stessa seduta, pratico una fleboclisi (vena femorale) di soluzione fisiologica 
di circa 400 cmc. ed inietto per via endovenosa, 2 cg. di indigo carminio; la sua elimi¬ 
nazione dal rene enervato si è avuta un minoto dopo che da quello normale. 

La poliuria si inizia prima dal lato del rene non enervalo e dura più da esso che 
dal rene enervato, nell’urina di questo l’urea ed i cloruri sono diminuiti. 

11 rene enervato ha quindi una funzione diminuita. 

Esperimento II. — Grossa cagna di razza bastarda. 

12 Dicembre. L’orina vescicale di due ore ci dava: Voi. cmc. 16; Urea %o gr. 15- 
Cloruri 7 00 gr. 7,90. 

13 Dicembre. Enervazione renale sinistra. L’orina vescicale di due ore, raccolta pre¬ 
vio svuotamento; Voi. cmc. 12; Urea %o gr. 14,20; Cloruri 7 00 gr. 7,20. 

Si è quindi verificata una diminuzione nel volume dell'orina, con diminuzione 
dell’urea e dei cloruri. 

20 Dicembre. Isolati e cateterizzati gli ureteri seguendo lo stesso metodo dell’espe- 
rimento precedente, raccolte per due ore le orine separatamente, ci davano il seguente 
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risultato: o) Dal lato sinistro: Voi. cmc. 7; Urea %o gr, 8,20; Cloruri o/ 00 gr . t b) d , 
lato destro: Voi. cmc. 9; Urea %o gr. 7,10; Cloruri °/ 00 gr. 5,20. * ’ 

Diminuzione quindi nel volume dell’orma, come pure dell’urea e dei cloruri upI 

Nella stessa seduta fleboclisi di soluzione fisiologica di 400 cmc. ed iniezione endo 

venosa d indigo carminio. La poliuria nel rene enervato incomincia dopo che in quello 

normale; m questo 1 eliminazione dell'indigo carminio si osserva due minuti prima 
che in quello enervato. p 

Anche in questo II esperimento il rene enervalo ha dimostrato un potere funzionale 
inferiore a quello normale dell’altro lato. e 


Esperimento III. — Cane spinone di media grandezza. Dopo aver vuotato la vescica si 

raccoglie1 orina per due ore che ci dà il seguente risultato: Voi. cmc. 18; Urea %o gr 15- 
Cloruri %o gr. 6,90. 13 * ’ 

16 Dicembre. Si esegue lenervazione del rene destro. 

Esame dell orina vescicale di due ore, raccolta previo svuotamento: Voi. cmc. 13* 
Urea %o gr. 14,80; Cloruri °/ 00 gr. 6,20. ' 

cloruri V ° 1Ume dell orina è q uindi diminuito, cosi come sono diminuiti l’urea ed i 

27 Dicembre. Isolamento e cateterismo dei due ureteri, con lo stesso metodo degli 
esperimenti precedenti. 

7 Le Qn 0rÌ - racc ^ lte separatamente ci davano: «) dal rene destro: Voi. cmc. 6 Urea %o 
ruriVoo 0 ’ G °g Jri 00 gF ‘ 6,2 ° ; b) dal rene sinistro: Voi. cmc. 8; Urea °/oo gr. 7,10; Ciò- 

mentati rÌ rurea eI ed e ?clorurr t0 ^ " SU ° V0 ' Ume mentre ha leggermente au ' 

Praticata la solita fleboclisi ed iniezione endovenosa d’indigo carminio, questo inco¬ 
mincia ad eliminarsi quasi contemporaneamente da due reni, così la poliuria s’inizia 
anch essa contemporaneamente dai due lati. 

In questo esperimento il rene enervato non si è dimostrato che leggermente meno 
funzionante di quello dell’altro lato. 

Esperimento IV. — Grosso cane di razza bastarda. 

Cloruri V^gr’Va) 9 ' ° rÌ ' la VeSCÌCale di due ore : Vo1 ' cmc - 19 i Urea %o gr. 14,20: 

28 on Ga " nai °; E nervazione renale sinistra. Esame orina vescicale di due ore: Voi 
cmc. 20, Urea %o gr. 15; Cloruri °/ 00 gr, 7,60. 

Ì0 Febbraio. Isolati e cateterizzati i due ureteri si raccolgono separatamente le orine, 
dal cui esame risulta: a) rene sinistro: Voi. cmc. 10; Urea %o gr. 8,90; Cloruri %». gr. 6,90; 
bj rene destro: Voi. cmc. 9; Urea %o gr. 8,30; Cloruri °/ 00 gr. 6,40. 

In questo esperimento il rene enervato si è dimostrato leggermente meglio funzio- 

an e del rene dell altro lato; non vi è stata diminuzione del volume dell’urina, non vi 
e stata diminuzione di urea e cloruri. 

P“ ra “ l ® ,a P rova della poliuria sperimentale questa si è iniziata un minuto prima 
dal lato del rene enervato, così l’eliminazione dell’indigo carminio. 

Esperimento V, — Grosso cane bastardo, 

22 Gennaio 1929. Previo, svuotamento, si raccoglie per due ore l’orina vescicale, 
dal cui esame abbiano: Voi. cmc. 15; Urea %o gr. 14; Cloruri °/ 00 gr. 6 90. 

ni ? 4 Gen " ai °- E nervazione renale sinistra. L’orina vescicale sinistra raccolta sempre 
prevw svuotamento: Voi. cmc. 13; Urea %o gr. 13,80; Cloruri %„ gr. 6 80 

Dimmiizume quindi del volume dell’orma, dell’urea e dei cloruri. 

orinp h!i • • SÌ ' SOla , r :° 6 Sì cateterizzano g ]i ureteri; si raccolgono separatamente le 

wri •/^ TiuTh 01 dal ,at0 sinislro: Vo1 - «me. 7; Urea %o gr. 8; Clo- 

/ 00 gr. 6,10, 6) dal lato destro: Voi. cmc. 8; Urea % 0 gr. 8,80; Cloruri •/.. gr. 6,90. 

deirorinT 6 ^ 1 ’ 6 " 310 qU6Sl ° es P €rimento ci ha da »o una diminuzione di volume 

normn » ’ T p “ re de " urea e dei cloruri, e si è dimostrato meno funzionante del rene 

rZ^ntal qUa " f 1 V richiest0 un maggiore funzionamento mercè la poliuria spe- 
miniznné dtlf h* n ? aniera che ne g U «sperimenti precedenti. Da esso l'eli¬ 
cne norma! ^ Carmlm ° aVUl ° ÌnÌZÌ ° U " mÌnUt ° e mezzo dopo di del 
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Esperimento VI. — Cane bastardo di media grandezza. 

10 Gennaio 1929. Svuotata la vescica se ne raccoglie poi l’orina per due ore. Voi. 
cmc. 20; Urea %o gr. 14; Cloruri °/ 00 gr. 6,20. 

11 Gennaio. Si pratica renervazione renale sinistra. Dall’esame dell’urina vescicale, 
raccolta per due ore, dopo lo svuotamento della vescica si ha: Voi. cmc. 14; Urea %o 
gr. 13,80; Cloruri %o gr. 6,10. 

Il volume dell’orma è quindi diminuito, così sono pure diminuiti l’urea ed i cloruri. 
19 Gennaio. Col solito metodo si isolano e cateterizzano gli ureteri si raccolgono se¬ 


paratamente le orine per due ore; dal cui esame abbiamo: a) dal rene sinistro: Voi. 
cmc. 8; Urea %o gr. 8,10; Cloruri °/ 0 „ gr. 6.30; b) dal rene destro: Voi. cmc. 9; Urea 
per %o gr. 8,30; cloruri °/ 00 gr. 7,10. 

Diminuzione quindi del volume dell’orma, dell’urea e cloruri nel rene enervato, il 
quale si è dimostrato meno funzionante del rene dell’altro lato essendosi, in seguito 
alla fleboclisi, iniziata qualche minuto dopo la poliuria ed essendosi eliminato poco dopo 
l’indigo carminio. 


Esperimento VII. — Cagna bianca di media grandezza. 

23 Gennaio 1929. Orine vescicali di due ore: Voi. cmc. 17; Urea °/ 00 gr. 12; Cloruri 
per %o gr. 6. 

26 Gennaio. Enervazione lato sinistro. Esame orina vescicale: Voi. cmc. 15; Urea %o 
gr. 11; Cloruri %o gr. 5,10. E quindi diminuito il volume dell’orma, come sono- dimi¬ 
nuiti l’urea ed i cloruri. 

3 Febbraio. Isolamento e cateterismo degli ureteri. 

Esame orine raccolto separatamente: a) dal rene sinistro: Voi. cmc. 7; Urea %o 
gr. 8,30; Cloruri %o gr. 6,40; b) rene destro: Voi. cmc. 8; Urea °/ 00 gr. 8,90 Cloruri 
per %o 6,90. 

Con la poliuria sperimentale e coll’eliminazione dell’indigo carminio il rene ener¬ 
vato si è dimostrato meno funzionante dell’altro. 


Esperimento Vili. — Cane da caccia di media grandezza. 

8 Febbraio 1929. Esame delle orine vescicali di due ore: Vói. cmc. 16; Urea %o 
gr. 11,50; Cloruri %o gr. 6.10. 

12 Febbraio. Enervazione destra. 

Esame orina vescicale di due ore: Voi. cmc. 18; Urea %o gr. 11,70; Cloruri °/ 00 
gr. 6,20. 

20 Febbraio. Isolamento e cateterismo degli ureteri. 

Esame orina raccolta per due ore dei due lati: a) rene enervato (destro): Voi. cmc. 8; 
Urea %o gr. 7,20; Cloruri °/ 00 gr. 6,80; b) rene normale: Voi. cmc. 9; Urea%o gr. 7,80; 
Cloruri %o gr. 6,90. 

Nel rene enervato si è dunque avuto una diminuzione del volume dell’orma del¬ 
l’urea e dei cloruri. 

Sottoposto alla poliuria sperimentale ed all’eliminazione dell’indigo-carminio esso 
-si è dimostrato meno funzionante dell’altro rene. 

Esperimento IX. — Cane bastardo di media grandezza. 

5 Marzo 1929. Previo svuotamento vescicale, raccogliamo l’orina per due ore. Dal suo 
esame abbiamo: Voi. cmc. 20; Urea %o gr. 14,10; Cloruri °/ 00 gr. 7,80. 

7 Marzo. Si pratica l'enervazione renale sinistra. 

Dall’esame dell'orina vescicale raccolta per due ore, previo solito svuotamento, si ha: 

Voi. cmc. 16; Urea %o gr. 13,20; Cloruri °/ 00 gr. 6,90. 

18 Marzo. Isolati e cateterizzati i due ureteri si raccoglie separatamente l’orina per 
due ore. Dal suo esame risulta: a) rene sinistro: 'Voi. cmc. 10; Urea %o gr. 8,20; Clo¬ 
ruri °/ 00 gr. 6,30; b) rene destro: Voi. cmc. 12; Urea °/oo gr. 8,90; Cloruri %o gr. 6,80. 

Anche in questo esperimento si è quindi notato dal rene enervato una diminuzione 

del volume dell’urina, dell’urea e dei cloruri. 

Da esso la poliuria sperimentale si è iniziata un minuto dopo che dal rene del lato 
normale, l’eliminazione dell’indigo carminio si è avuta con quasi un minuto e mezzo 

di ritardo. 

Esperimento X. — Cane di media taglia. 

Urina totale: Voi. cc. 12; Urea %o gr. 9,70; Cloruri 7 00 gr. 3,80. 
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Esperimento XI. — Cane di media taglia. 

Urina totale: voi. cc. 15; Urea %„ gr. 12; Cloruri gr. 6,80. 
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In questo ultimo esperimento la funzione renale è stata esaminata 40 giorni dopo 
1 enervazione. 6 p 

Le urine sono state raccolte separatamente, dopo isolati e cateterizzati gli ureteri con 
la solita tecnica, di ora in ora e per la durata di 8 ore. 

La poi ni ria dopo la flebolisi di 500 cmc. di soluzione fisiologica, dal lato normale si 
è iniziata un minuto prima che da quello del rene enervato, dal quale l’eliminazione del- 
I indigo carminio si è avuta con 2 minuti di ritardo. 


* 

* * 


L’enervazione renale è stata anche eseguita nella Clinica Chirurgica eli 
Roma. 
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Il Prof. Alessandri 1 ha tentala in un caso, di cui riferisco succinta¬ 
mente la storia, di nefralgia senza lesione renale. 


A. Elisa, di a. 21, contadina. 

Chiede ricovero in Clinica perchè da un anno è affetta da dolori al fianco sinistro 
presentatisi sotto forma di accessi che in principio si presentavano a lunghi intervalli, 
negli ultimi tempi invece a distanza di pochi giorni. Tali attacchi dolorosi insorgevano 
all improvviso ed a volte erano accompagnati da senso di nausea e da conato di vomito. 
A volte i dolori si irradiavano alla spalla ed all’arto inferiore dello stesso 1 lato sinistro. 

Nulla di notevole nel gentilizio. 

Nulla di importante nella sua anamnesi remota e prossima. 

E. O. — La paziente si presenta in ottime condizioni generali. 

All’esame clinico generale non presenta nulla di anormale. 

Modica dolorabilità nei punti costo-vertebrale e costo-muscolare di sinistra. Dolo¬ 
rabilità profonda alla percussione. 

11 rene sinistro è palpabile solo nel suo polo inferiore, che si apprezza di carattere 
normale. 


Dolorabilità lungo tutto il decorso dell’uretere sinistro. 

Rene destro appena palpabile, normale. 

Orine del tutto normali. 

Cistoscopla : nulla di patologica in vescica. L'indigo carminio (gr. 0,02 per via en¬ 
dovenosa) ritorna dopo 3’ e mezzo a destra, 4’ a sinistra. 

Pielografia : nulla di patologico. 

Wassermann negativa. 

Cutireazione negativa. 

Azotomia : 0,30 %o. 

Operazione: prof. Alessandri. Lombotomia obliqua secondo Guyon. Rene grosso lo¬ 
bato. Nulla di patologico. Enervazione del peduncolo renale. Chiusura a piani. 

Nella paziente, guarita per primam, i dolori di cui soffriva prima dell’intervento, 
non sono scomparsi, si sono solo leggermente attenuati. 

Il risultato che si è quindi ottenuto con questo intervento è stato scarso. 


Se noi vogliamo trarre qualche conclusione dai nostri esperimenti, 
possiamo affermare che Tenervazione renale modifica la funzione del rene 
nel senso di diminuirla, diminuizione che diventa più appariscente quando 
si sottopongono i reni ad un lavoro maggiore, con la poliuria sperimentale. 

Il rene enervato a parità di condizioni di aumento del carico elei rene 
normale, funziona di meno; da esso reliminazione dell’indigo carminio si 
è sempre avuta dopo di quella del lato normale, la poliuria ha avuto inizio 
dopo, ed è durata di meno. 

1 risultati da me ottenuti sono stati quasi identici in tutti i casi esami¬ 
nati. Solo in un esperimento (IV) il rene enervato si è dimostrato appena 
meglio funzionante del rene dell’altro lato. 

Questi dati, derivati dairesperimento, hanno certamente minore im¬ 
portanza di quelli derivati dall'esperienza clinica, limitatamente però a 
quei casi in cui si è potuta stabilire l’indicazione esatta. Così forme pure di 
nefralgia senza segno di insufficienza renale, sono state trattate con l’ener- 
vazione, con la sezione cioè dei nervi visibili dell peduncolo renale. 

Questa sezione, anche accompagnandosi ad una lieve diminuzione del¬ 
la funzione renale, interrompendo le vie sensitive determina anestesia del¬ 
l’organo e diminuisce la tensione capsulare, che è certamente un fattore' 
importante dei dolori. 

RIASSUNTO. 


In base ai miei risultati sperimentali, dato che essi non concordano 
completamente con molti casi della clinica, possiamo pensare che Tener- 
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yazione turbi la funzione renale in un primo periodo di tempo, subito dono 

1 enervatone; che tale azione vada man mano perdendo d’efficacia in se 

guito quando cioè si siano potuti stabilire quei meccanismi di compenso 

che clinicamente servono a spiegarci come in molti casi si sia riscontrata 
la normalità del rene enervato. 
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